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TRAVAUX ORIGINAUX 


RAMOLLISSEMENT CEREBRAL ETENDU. DEGENERESCENCE TOTALE 
DU PIED DU PEDONCULE CEREBRAL. DEGENERESCENCE BILA- 
TERALE DU FAISCEAU DE GOLL ET DU FAISCEAU PYRAMIDAL 
CROISE (1). 

PAR 


R. Touche, 
Médecin de l'Hospice de Brévannes. 


La malade succomba le leudemain de notre arrivée à l'hospice de Brévannes. 
Nous ne l'avons jamais vue. Tout ce que nous avons pu apprendre d'elle, c'est 
qu'elle était hémiplégique droite et aphasique totale. 

A l'autopsie, nous trouvons les lésions suivantes : 

Hémisphére droit, intact. 

Hémisphère gauche, vaste plaque de ramollissement siégeant à la fois sur la 
face externe et sur la face inférieure de l'hémisphère. Le lobe frontal est peu 
touché. Seul le cap de la 3¢ circonvolution frontale est détruit. 

Le lobe pariétal présente un ramollissement de toute sa moitié inférieure. La 
pariétale ascendante n'est un peu lésée qu'au niveau de implantation de la 
2e pariétale ; mais l’opercule pariétal, la 2° pariétale en totalité, le pli courbe, 
le gyrus supra-marginalis n'existent plus. Le lobe temporal est entiérement 
détruit. Au lobe occipital, la moitié inférieure de la 2° circonvolution et la tota- 
lité de la 3¢ ont disparu. La circonvolution du crochet, la circonvolution de 
l’hippocampe sont détruites jusqu'au pli rétro-limbique. 

Le lobule fusiforme en totalité, le lobule lingucl, à l'exception de son bord 
interne et de sa pointe postérieure, ont subi le ramollissement. Le cunéus et 
toutes les circonvolutions de la face interne sont indemnes. L'insula est entière- 
ment détruite. Ces lésions énormes de la corticalité s'accompagnent d'un ramol- 
lissement aussi étendu du centre de l'hémisphère. 

Sur une coupe passant à 41 millim. au-dessous du bord supérieur de l'hémi- 
sphère, un peu au-dessous de la face supérieure du corps calleux, on trouve une 
vaste nappe de ramollissement s'étendant du ventricule lateral à la face externe 
de l'hémisphère en détruisant le noyau caudé, la couronne rayonnante et le 
centre ovale. Sur cette plaque de ramollissement, on ne trouve que trois frag- 
ments intacts, l’un correspondant à la pointe du lobe frontal, l'autre à une 
partie de la frontale et de la pariétale ascendante ; le dernier au cunéus, au pré- 
cunéus et à la 1re circonvolution limbique. Ces trois fragments sont complete- 
ment isolés les uns des autres par le ramollissemcut qui porte aussi sur les 
fibres du corps calleux. 

Sur une coupe passant par la parlie moyeune de la couche optique, la limite 
interne du ramollissement part de la 2e occipilale, gagne l'extrémité postéricure 


(t) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, le 9 décembre 1899, 
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du prolongement occipital du ventricule latéral, suit celui-ci jusqu'au pulvinar, 
longe le bord interne de la couche optique un peu en dedans de la capsule 
interne jusqu’au niveau du genou, se dévie dans la direction du segment anté- 
rieur de la capsule en laissant quelques-unes de ses fibres adhérentes au noyau 
caudé, puis regagne la corticalité au niveau de la 3° frontale. Il existe donc une 
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Fic. 1. — (D'après Dejerine.) Face externe de l'hémisphère gauche. (Insula, région rétro- 
insulaire, opercule sylvien.) 


Les lèvres de la scissure de Sylvius ont été écartées pour montrer l'insula (Ia, Ip), la région 
rétro-insulaire (Tp) et l’opercule sylvien (OpF3, OpR, OpP)?. 


F2, deuxièmecirconvolution frontale. — F3 (c), cap de la troisième circonvolution frontal. 
— f2, deuxième sillon frontale. — f3, sillon orbitaire ou troisième sillon frontal. — f4, 
sillon olfactif ou quatrième sillon frontal. — Fa, circonvolution frontale ascendante. — 
Gsm, circonvolution supra-marginale. — i, sillon de l’insula. — Ia, circonvolutions an- 
térieures de l’insula. — io, sillon interoccipital. — Ip, circonvolution postérieure de l’in- 
sula, — ip, sillon interpariétal. — ipo, incisure préoccipitale. — ipop, incisure pariétale 
de l’opercule. — j, incisure de Jensen. — ma, sillon marginal antérieur de l’insula. — 
mp, sillon marginal postérieur de l'insula. — ms, sillon marginal supérieur de l’insula. 
— O1, 02, 03, première, deuxième, troisième circonvolutions occipitales. — 02, deuxième 
sillon occipital.— oa, sillon occipital antérieur. — OpF3, opercule frontal. — OpP2, oper- 
cule pariétal. — OpR, opercule rolandique. — oF1, oF2, oF 3, -partie orbitaire des pre- 
mière, deuxième et troisième circonvolutions frontales. — oF 1 (Gr), gyrus rectus. — 
Pl, P2, première, deuxième circonvolutions pariétales. — Pa, circonvolution pariétale 
ascendante. — Pc, pli courbe. — po, scissure pariéto-occipitale. — por, sillon post-ro- 
lantique. — pri, sillon pré-rolandique inférieur. — R, scissure de Rolando. — S (a), 
8 (v), branches antérieure et verticale de la scissure de Sylvius. — SI, seuil de linsula. 
— Tl, T2, première, deuxième circonvolutions temporales. — tl, sillon parallèle ou pre- 
mier sillon temporal. — t’l, branche verticale du sillon parallèle. — Tp, circonvolution 
temporale profonde. — tp, sillon temporal profond. 


(Les limites de la lésion sont représentées par la zone pointillée, sur cette figure et les deux 
suivantes.) 


destruction complète du lobe temporal, de l'insula, du noyau lenticulaire, du 
segment postérieur de la capsule interne, et une destruction partielle du seg- 
ment antérieur. 

Sur une coupe de la région sous-optique, le ramollissement occupe les mêmes 
limites que sur la coupe précédente, moins la capsule interne. De plus, il 
détruit le pulvinar et les deux corps genouillés. 


Sur cette coupe commencent à apparaître les dégénérescences. Comme la 
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lésion est évidemment trés ancienne, les faisceaux dégénérés ont une coloration 
blanc jaunâtre rappelant la coupe d'un ganglion caséeux. Il est facile de les 
suivre au milieu des faisceaux sains. Dans la région sous-optique, tout le segment 
postérieur de la capsule interne et l'anse lenticulaire présentent cette coloration. 

Une coupe horizontale du pédoncule cérébral passant par le tubercule quadri- 


Fic. 2. — Coupe horizontale de l’hé- 
misphère gauche paskant par la 
régiou sous-optique. (D'après Deje- 
rine.) 

Al, anse du noyau lenticulaire. — 
AM, avant-mur. — C, cunéus. — 
CB, carrefour olfactif de Broca — 
Cc (r), bec du corps calleux (ros- 
trum). — Ce, capsule externe, — 
Cge, Cgi, corps genouillés externe 
et interne. — Cia, segment anté- 
rieur de la capsule interne, — Cing 
(p), faisceau postérieur du cingu- 
lum. — Cip, segment postérieur de 
la capsule interne. — Cirl, segment 
rétro-lenticulaire de la capsule in- 
terne. — CL, corps de Luys. — 
cm, sillon calloso-marginal. — coa, 
commissure antérieure. — F1, F2, 
F3, première, deuxième et troisième 
circonvolutions frontales. — f!, 
f2, premier et deuxième sillons 
frontaux. — f3, incissure en H ou 
troisième sillon frontal. — Fli, 
faisceau longitudinal inférieur. — 
FT, faisceau de Türck. — H, cir- 
convolution de l’hippocampe. — 
Ta, circonvolutions antérieures de 
l’insula.— io, sillon inter-occipital. 
— Ip, circonvolution postérieure 
de l'insula. — K, scissure calca- 
rine, — K-+po, branche commute 
aux scissures calcarine et pariéto- 
occipitale. — Ll, première circon- 
volution limbique. — Lg, lobule \ ---K 





lingual. — ma, sillon marginal an- 
térieur. — mF), face interne de la t, 

‘ première circonvolution frontale. Ta... ke Lg 
-— NC, tête du noyau caudé. — 
NC, queue du noyau caudé. — 
NL3, troisième segment du noyau 0 
lenticulaire. — NL2,NLI1,deuxièine 2 \WDio C 
et premier segments du noyau len- 
ticulaire (giobus pallidus). — NR, 
noyau rouge. — O1, 02, 03, première, deuxième et troisième circonvolutions occipitales. 


— oa, sillon occipital antérieur. — OF, faisceau occipito-frontal. — Pul, pulvinar. — 
Qa, tubercule quadrijumeau antérieur. — RTh, radiations thalamiques.— Sz Aq, substance 
grise de l'aqueduc de Sylvius. — Sge, substance grise sous-épendidymaire. — 80, sillon 


sus-orbitaire de Broca. — T1, T2, T3, première, deuxième et troisième circonvolutions 
temporales. — t!, scissure parallèle. — t2, deuxième sillon temporal. — Tap, tapetum., 
— Tga, pilier antérieur du trigone. — VA, faisceau de Vicy-d’Azyr. — W, zone de Wernicke. 


jumeau antérieur et la partie inférieure du noyau rouge montre une dégéné- 
rescence totale du.pied du pédoncule. Le bras du tubercule quadrijumeau posté- 
rieur et le tubercule quadrijumeau antérieur sont décolorés. 

Sur une coupe du pédoncule passant par les tubercules quadrijumeaux posté- 
rieurs, même lésion du pied. On note une décoloration du tubercule quadri- 
jumeau postérieur et du ruban de Reif latéral. Le ruban de Reil médian est 
intact, ainsi que le pédoncule cérébelleux supérieur et le faisceau longitudinal 
postérieur. 
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Sur les coupes du tiers supérieur ct du tiers moyen de la protubérance, rien 
d’autre que la dégénérescence totale du faisceau pyramidal. 

Sur une coupe du tiers inféricur de la protubérance passant au-dessus du 
sillon bulbo-protubérantiel, on trouve, outre la dégénérescence du faisceau pyra- 
midal gauche, une lésion du côté opposé de la protubérance, consistant en 
une dégénérescence de la moitié interne du faisceau pyramidal droit. La moitié 
dégénérée se continue en arrière avec un faisceau égalemengdégénéré et de même 
largeur, occupant la moitié antérieure de la substance grise de l'étage antérieur 
de la protubérance, en arrière du faisceau pyramidal droit. 

Sur une coupe du bulbe passant par la partie moyenne des pyramides, on 
trouve une dégénérescence de la pyramide gauche et une moins accusée de la 


F1G. 3. — Coupe horizontale 
du pédoncule cérébral pas- 
sant par le tubercule qua- 
drijumeau antérieur (Qa) et 







la partie inféricure du no- = 
yau rouge (NR). Ve. ff = 
BrOQp. .. 


Aq, aqueduc de Sylvius. — 


BrQp, bras du tubercule Nu-- LL Ae 
rijumeau postérieur.— Flip... __ 
Ip, fuisceau longitudinal 
postérieur. — Ln, locus ni- 
ger. — N11], noyau de la 
IIIe paire (moteur oculaire 
commun) — NR, noyau 
rouge, — P, ¢tage inférieur 
u pied du pédoncule céré- 
ral.— Pes, pédoncule céré. 
belleux supérieur. — Qa, 
tubercule quadrijumeau an- 
térieur. — Rm, ruban de 
Reil médian. — SgAq, subs- . 
tance grise de l'aqueduc de 
Sylvius.— SR, substance réticulée. — IIT, fibres radiculaires de la ITTe paire. — Ve, racine 
encéphalique ou petite racine motrice descendante du trijumeau. 





moitié interne de la pyramide droite. Le ruban de Reil médian, le reste du 
cordon latéral, le cordon antérieur sont intacts des deux côtés. 

Sur une coupe du bulbe passant par l'entrecroisement sensitif, outre la lésion 
des pyramides déjà citée, on voit, à la partie interne du ruban de Reil médian, 
une bande dégénérée qui relie la pyramide au fuseau formé par l'entrecroise- 
ment sensitif, et cela, des deux côtés. Au même niveau, on note une dégénéres- 
cence complete et égale des deux cordons de Goll. 

Au niveau de l’entrecroisement moteur, mémes lésions des pyramides et des 
cordons de Goll. 

Sur la moelle cervicale, et sur la moelle dorsale, il n'existe pas d’autre lésion 
visible à l'œil nu qu'une dégénérescence des deux faisceaux pyramidaux croisés 
plus accusée à droite, et des deux cordons de Goll, sans que pour ceux-ci il y 
ait de différence appréciable d'un côté à l’autre. Au niveau de la 8° cervicale, la 
lésion du cordon de Goll n’intéresse que ses deux tiers postérieurs. Le tiers 
antérieur en rapport avec la commissure est indemne. Au niveau de la 7e dor- 
sale, le cordon de Goll est envahi en totalité ; mais sa dégénérescence, ainsi que 
celle du faisceau pyramidal gauche, commence à s’atténuer. Dans la moelle 
lombaire, le faisceau pyramidal droit est seul lésé. 
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de l'asile Saint-Yon, 


1breux encore, de paraplégie spasmodique 
istence de troubles mentaux manifestes ait 
rce sujet, mon ami le Dr Lorrain en faitla 
nent parler, dit-il, de troubles de l'intelli- 
igre vue qu’il en soit ainsi. On peut cepen- 
malades un léger degré d'affaiblissement 
leurs notés parfois, et admis par Lorrain) 
, de semblables symptômes, quelque peu 
important de la généralisation de la lésion 
nerveux. C'est trop peu, à notre avis, de 
on de caractère ». L'observation des deux 
st du moins à l'encontre de cette opinion ; 
ui existe entre cerlaines affections céré- 
s mentales familiales pures jusqu'ici si peu 
e Bourneville et Séglas (2); elle constitue 
s organiques et psychiques. 

sce ou la présence de troubles intellec- 
rrtains de diagnostic entre les paraplégies 
odiques d'origine cérébrale. 





ISUMÉ 
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, démence apathique : tremblement de la tête, des 
ttuation des réfleres tendineux, Piresse pupil- 
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ire menatrucl périodique à la puberté, affai- 
aque épileptiforme isulée en 1896 ; actuellement 
lonus du genou, tremblement des membres supé- 
de la face, parfois crixes de sccousses dans les 
t déculoration dune pupille, Acvès d'agitation 
éguliers. 
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Un frère a été interné à l'asile de Quatre-Mares pendant six mois. Il paraît avoir présenté 
de la mélancolie avec idées de persécution. D'après les renseignements de la famille, « il 
avait des tics en marchant (?) ». 

Un frère et une sœur sont bien portants. 

Une tante maternelle, femme d'une éducation supérieure, est depuis l'âge de 65 ans à 
l'asile pour un délire systématisé chronique. Actuellement elle reste très hallucinée de 
l'ouïe, s'amuse À des futilités, parle et agit d'une façon qui donne l'impression d’un affai- 
blissement intellectuel plus avancé qu'il ne l’est peut-être en réalité. 


OBSERVATION I.— A. K..., née en 1848, entre à l'asile Saint-Yon en 1895. Elle n'aurait 
eu dans la première enfance aucune maladie grave et son développement 8e serait fait régu- 
lièrement ; mais à l’âge de 5 ans, sont apparues des crises convulsives survenant plusieurs 
fois dans l’année: la malade devenait subitement pâle et présentait une raideur généralisée ; 
la crise était courte, ne s’accompagnait pas de morsure ni de miction involontaire et ne 
paraissait pas troubler autrement la santé. Ces crises auraient persisté jusqu'à l’âge de 
l'apparition des règles, vers 14 ans. 

A ce moment auraient éclaté de courtes périodes d’agitation coincidant avec les règles et 
peu à peu, l'enfant, qui jusque-là était d'une intelligence ordinaire (?), se montrait d'un 
caractère gai, devint apathique et s’affaiblit progressivement au point de vue mental. 
L’agitation menstruelle devint dans la suite moins marquée ; elle n’avait d’ailleurs pas été 
telle qu'on ait dû alors interner la malade. Celle-ci n'est à l'asile que depuis la mort de sa 
mère, survenue il y a quelques années (1895). 

Les troubles de la marche n'auraient été remarqués que vers l’âge de 21 ans.Ils paraissent 
donc avoir été lentement progressifs et être restés ensuite stationnaires depuis de longues 
années. 

Depuis son entrée A. K. est dans l’état où je l'ai observée partir de 1896, sans constater 
la moindre évolution dans les symptômes cliniques. C'est une femme petite, au visage sans 
expression et dont la face a un peu l'aspect mongoloïde ; les yeux sont légèrement bridés, 
les pommettes saillantes. 

Elle est habituellement calme, apathique, méme docile, se laissant facilement conduire 
et examiner. Elle a conservé certains sentiments affectifs, et quand on l’interroge ellerépond 
toujours qu’elle se trouve bien, mais qu'elle regrette « ses parents si bons » et se met alors 
à verser quelques larmes ; cette émotion est d’ailleurs passagère, Ses réponses sont marquées 
d'un grand affaiblissement intellectuel : elle dit qu'elle a fait ses études au lycée, qu'elle a 
quinze ans et sa sœur sept, qu’elle est ici depuis 1848 et que nous sommes en 1815... Un autre 
jour elle a vingt ans... Quand elle est un peu agitée, elle émet avec une certaine volubilité 
des propos puérils sans grande suite: « Je me trouve bien; j'ai pris un bain, ça m’a fait 
du bien ; la mère supérieure m’a dit que j'étais pansée et qu’elle me donnerait un bain... Je 
suis heureuse d'être ici avec le monde... etc. » Elle récite le Pater assez correctement ; 
dans une autre prière elle oublie des mots et des phrases. Elle commence la fable de la 
Cigale et la Fourmi de la façon suivante : 

La cigale étant alitée... 

Si l'on insiste, elle se corrige et récite quelques vers presque correctement, puis s'arrête. 
Les résultats de cet interrogatoire varient suivant les dispositions de Ja malade ; elle rem- 
place par exemple une autre fable par un tissu d’incohérences : « Un agneau se désalté- 
rait dans le courant de la nuit étant pris de soif, la fourmi lui dit: Tu seras dans les sen- 
timents de la bienheureuse supérieure de la communauté... » 

On ne peut la faire lire; elle indique les lettres au hasard. 

L'écriture est extrêmement tremblée et, malgré les efforts visibles que fait la malade pour 
former des lettres, elle ne peut produire que des jambages informes, irréguliers, enchevê- 
trés et tremblés qui traduisent bien son tremblement. Je ne suis même arrivé à obtenir le 
spécimen ci-joint que tout dernièrement, après des tentatives répétées, car la malade, d’or- 
dinaire, restait immobile la plume à la main sans ébaucher un mouvement d'écriture. 

La face est sans expression, mais on y constate quelques mouvements plus ou moins lents 
qui tiennent à la fois du tic et de la chorée de faible intensité : ce sont de petites grimaces, 
une moue, un abaisscment des commissures des lèvres, etc. Ces mouvements s’exagérent 
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notablement à la moindre émotion, dans les examens parexemple, et peuvent alors atteindre 
une certaine intensité. J'ai noté aussi, mais d'une façon non constante, un certain trem- 
blement en masse ou mieux une sorte d’instabilité de la tête qui souvent ne se remarque 
bien que par un examen attentif au repos, mais qui s'accentue pendant l'examen. 

Dans la parole il n'y a ni tremblement, ni scansion vraie; mais la malade articule aveo 
une certaine lenteur, avec une certaine monotonie particulière. ° 

La langue ne présente pas de tremblement, mais quelques mouvements vermiculaires peu 
pets. 

Les membres supérieurs sont le siège d'un tremblement très accentué (plus à droite qu'à 
gauche) et qui est bien caractérisé dans les essais d'écriture obtenus à grand’peine. Ce 
tremblement est à oscillations rapides et un peu irrégulières. Il existe au repos, mais assez 
atténué ; il devient immédiatement plus fort dans les mouvements volontaires. Il esta re- 
marquer qu'il s’atténue dans les efforts : par exemple, quand on fait boire la malade à la 
cuiller, elle saisit celle-ci vigoureusement en retenant pour ainsi dire son tremblement pen- 
dant un moment; puis, elle baisse vivemeut la tête et porte brusquement la cuiller à sa 
bouche, non sans renverser une certaine quantité de liquide si la cuiller est trop pleine. 

Dan: les essais d'écriture cette sorte d'arrêt relatif du tremblement se traduit de la façon 
suivante : les premières lettres du mot gardent la forme générale, tandis que les dernières 


TE 
OG, FA 
APE CIIR » 


FIG. 1. 


sont toujours plus informes. Dana le fac-similé ci-joint on reconnaît les trois premières lettres 
du mot « Monsieur » que j'avais dicté. A noter encore que le tremblement méme au repos 
est plus ou moins accentué suivant les jours ; il arrive parfois que la malade ticnne ses deux 
mains serrées comme pour diminuer l'intensité des oscillations. (Fig. 1.) 

Les exercices qu’on peut faire faire à A. K..., comme de porter le doigt À son nez, à son 
oreille, les yeux étant fermés, sont accomplis sans héxitation ni accentuation de caractère 
intentionnel du tremblement. Elle parvient facilement à ramasser un petit objet, une épin- 
gle, après avoir fait un instant planer sa main au-dessus, mais elle n'arrive pas à enfiler 
une aiguille. 

La marche est lourde plutôt que raide, et la légère hésitation qu'on constate parfois quand 
la malade tourne au commandement, paraît due plutôt à l’inattention et non àÀ quoi que ce 
soit qui ressemble à la titubation. Il n’y a pas non plus de titubation dans la station, les 
pieds joints, les yeux éiant fermés. 

Les réfleres tendineuzx sont vifs et forts aux quatre membres sans tremblement épilep- 
toïde, ni clonus du genou. Le réflexe abdominal existe, le réflexe massétérin est fort. Le 
réflexe plantaire se traduit par la flexion des orteils. Les pieds sont un peu plats, Il y a 
une certaine tendance à la cyanose des orteils, surtout l'hiver, mais sans asphyxie locale 
des extrémités à proprement parler. 

Les pupilles sont égales, en demi-dilatation. L'examen des réactions en est assez diffi- 
cile, car la malade ne s'y prête pas; il y a de la paresse pupillaire. 

La sensibilité eat au moins obtuse, la malade dit parfois «qu'onluifait du bien » quand on 
la pique. Il est difficile de faire la la part de l’anesthésie vraie et de l'affaiblissement intel- 
lectuel, 
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Accès périodiques. — A des intervalles tout à fait irréguliers survenant plusieurs fois 
par an,A.K..., d'ordinaire calme et docile, devient brusque, se montre de mauvaise humeur, 
désobéissante et malhonnéte envers les personnes de l’entourage, il n’y a pas d'agitation à 
vraiment parler, mais un changement de caractère. Parfois elle a alors quelques vomisse- 
mentset mange irrégulièrement; on ne constate aucun symptôme particulier du côté des 
viscères. Rapidement B.. retombe dans son apathie habituelle. 

La malade est encore menstruée. Les accès d'agitation ne sont pas en rapport avec l’épo- 
que des règles, si ce n’est fortuitement. 

Comme stigmates physiques on noteun peu d’asymétrie faciale, une saillie assez marquée 
des pommettes, de l’adhérence du lobule de l'oreille; au niveau de la voûte palatine existe 
une assez forte saillie médiane antéro-postérieure en forme de bourrelet. 

Les mains sont courtes et plusieurs ongles présentent un aspect bien particulier ; ils ont 
une hauteur de quelques millimètres seulement et sont quasiment réduits à la lunule. Les 
ligaments ont une grande laxité. 

Il n'y a pas du stigmates spécifiques. Les dents sont mal rangées, quelques-unos cariées 


OBSERVATION 2, — B. K..., née en 1850, aurait été jusqu'à l'âge de 7 ans tout à fait nor- 
male; à cette époque, elle aurait eu des attaques conrulsires sur lesquelles les renseignements 
exacts n'ont pu être donnés. Ellea pu acquérir une certaine instruction et faire par exemple 
ga première communion comme les autres enfants. Vers l'âge de 13 ans les règles se 
sont établies et à partir de ce moment B, K...a présenté des accès de délire menstruel carac- 
térisés par une grande agitation d’une durée de quelques jours, à début et terminaison 
brusques. Ce ne serait (?) qu’à partir de ce moment que l'intelligence se serait progressi- 
vement affaiblie et d'une façon assez rapide En raison des accès d’agitation, B.. K.. fit de 
fréquents séjours à l'asile, pour y rester définitivement depuis de longues années. 

Elle entra pour la première fois, en 1866,à l'âge de 16 ans, à l’asile de Saint-Yon. Le 
certificat du médecin traitant cst ainsi conçu : « Mio B. K. est affectée depuis longtemps 
d'accidents hystériques compliqués de trouble mental et d’hallucinations. Tous les mois, 
elle tombe dans un état de dépression alternant avec l'excitation suivie bientôt de stu- 
peur. Ces accidents s'accompagnent de trouble de l'intelligence, d’insomnie et de délire 
maniaque qui font qu'elle se livre à des actes déraisonnables qui constituent une véritable 
folie ». Le diagnostic de Morel est textuellement: « Idiotisme par suite d'accès hysté- 
riques ». Les notes la donnent successivement comme étant dans la stupeur avec accès 
furjeux périodiques,ou dans un état de semi-imbécillité avec perte des sentiments affectifs; 
elle s'occupe cependant, mais sans intelligence. 

Reprise au bout de quelques mois par ra famille, elle est ramenée en 1871 et, d'après les 
certificats, dans une période d’agitation excessive : elle ne dort pas la nuit; trouble le repos 
des voisins par des cris, des chants; elle casse et brise tout ce qui lui tombe dans la main, 
menace sa mère, se livre à des actes de violence sans motif. Le certificat de Morel est 
ainsi conçu : « Folie hystérique avec troubles intercurrents de l'intelligence et des senti- 
ments ; ces sortes d’absences sont accompagnées de grandes agitations ». 

Depuis ce temps elle est restée dans Ja démence apathique avec accès d'agitation qui 
paraissent avoir conservé longtemps le caractère « de crises toutes mensuelles », suivant la 
propre expression employée par la mère de la malade dans une lettre restée au dossier. Les 
détails précis manquent depuis cette époque ; nous trouvons seulement indiquée en 1890 
l'existence de tics nerveux de la face. 

Les troubles de la marche n'auraient été constatés que vers l'âge de 21 ans. 

Depuis de très longues années la malade serait dans l’état où je la vois depuis 1896. 

Elle est habituellement calme, apathique et docile comme sa sœur, Tous les sentiments 
affectifs paraissent éteinte. Ses réponses sont le plus souvent monosyllabiques, ou très courtes; 
mais correctes. On parvient à lui faire réciter une prière, mais rien d'autre. On ne peut la 
décider à lire. Son écriture est tremblée, mais À un bien moindre degré que celle de ga 
sœur : toutes les lettres sont lisibles ; mais, qu’on lui dicte ou qu’elle écrive spontanément, 
elle ne trace jamais qu'une suite incohérente de lettres et de syllabes. (Fig. 2.) 

L'expression du visage est tout à fait apathique. La malade se tient souvent la tête baissée. 
Habituellement, au repos le côté droit de la face est dévié, la commissure des lèvres y 
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est tirée en dehors et en bas; ce côté est le siège de secoussex fibrillaires permanentes au 
niveau de la houppe du menton et des muscles de la comimnissure ; de plus, de petites 
secousses intermittentes y apparaissent régulièrement À la façon de tics, tirant lézèrement 
la commissure labiale en dehors. Quard Ia malade parle, les mouvements des muscles de 
la face et les lèvres sont évidemment exagérés, mais plus à gauche qu'à droite,si bien que 
la bouche se dévie souvent alors à gauche, plus qu'à droite. Le fait est plus ou moins 
marqué,suivant les moments, et peut dépendre en partie du plus ou moins grand effort vo- 
lontaire que fait la malade pour parler, 

La parole ne présente, en effet, pas non plus toujours les mêmes caractères : on ne peut 
pas y noter de véritable scansion ; quand la malade est un peu agitée,elle s'exprime avec 
assez de facilité, de volubilité même et articule bien, mais d'une façon brusque; quand elle 
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est dans la période d'apathie au contraire, elle parle en blésant et d'une voix enfantine et 
hésitante. Or,dans ces moments-là elle prétend constamment avoir six ans et on peut se 
demander quel rôle joue cette idée délirante dans sa facon de parler un peu heurte, et quel 
est celui du spasme morbide. 

La langue ne présente pas de tremblement, mais quelques mouvements vermiculaires 
mieux marqués que chez la sœur. Elle est, de plus, sillonnée de fissures multiples. 

Le tremblement des membres supérieurs est bien moins intense, plus menu que chez la 
sœur, quoique très bien marqué cependant, comme on peut le constater dans le spécimen 
de son écriture. Il consiste en oscillations courtes et assez rapides, avec quelques secousses 
musculaires plus ou moins nettes. Au repos il est peu visible ; il devient immédiatement 
plus fort quand on fait étendre les mains et dans les mouvements volontaires, mais sans 
véritable exagération intentionnelle. Il n'y a pas d’incoordination des mouvements cons- 
tatable par les exercices habituels : la malade boit àla cuiller sans renverser de liquide, etc, 
Elle est même parfois capable d'enfiler une aiguille. 

Aux membres inférieurs au contraire,les symptômes spasmodiques sont beaucoup plus mar- 
qués que chez la sœur. La marche est plus lourde, plus raide; B. K...s'avance tout d'une pièce, 
d’une allare un peu pressée, le corps penché en avant à la façon des paralytiques agitants; 
assez souvent elle tombe, car elle lève pcu les pieds en marchant; elle les porte à plat 
sur le sol sans trainer la pointe; sa jambe droite paraît un peu plus raide que la gau- 
che. Elle est souvent obligée de s’accrocher aux arbres de la cour, car elle se fatigue très 
vite. 

De temps à autre survient une sorte de crise de secousses dans les membres inférieurs, 
un peu à la façon des scléroses en plaque, et elle s’affaisse sur le sol si on ne vient pas à 
son secours. Tous les symptômes varient un peu d'intensité suivant les périodes, car la 
malade paraît certainement plus ingambe quand elle s'agite. Il n’y a pas de véritable titu- 
bation; la malade tourne assez bien au commandement quoiqu'avec une certaine précau- 
tion. 

Le vacillement qu'on peut observer parfois dans la station les yeux fermés paraît plutôt 
dû à la crainte de tomber. La malade s'assied et se lève avec une certaine lenteur, comme 
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avec précaution. Tous ses mouvements sont d'ailleurs un peu leuts ; mais on ne rencontre 
pas de résistance dans les mouvements passifs quand elle se prête a cet examen. 

Les réflexes tendineux sont exagérés aux quatre membres, ainsi que le réflexe massttérin. 

Il existe un peu de clonus du genou : la percussion du tendon rotulien est suivie de 
plusieurs petites secousses. 

Pas de tremblement épileptoide. ; 

Le réflexe plantaire est vif et se traduit par la flexion des orteils et la rétraction de la 
jambe. Les pieds ne sont pas plats. 

ll n’y a pas de cyanose habituelle des membres inférieurs. 

Les pupilles sont en état de demi-dilatation et égales. Mais cette malade, elle aussi docile 
d'ailleurs, ne se laisse pas convenablement examiner les yeux; la réaction lumineuse existe, 
ainsi que l’accommodation, mais affaiblie, surtout à gauche. A l'examen du fond de l'œil, 
on constate à gauche une diminution du calibre des vaisseaux et la papille paraît plus 
petite que normalement et décolorée. A droite, la papille et les vaisseaux paraissent nor- 
maux. L’acuité visuelle paraît plus faible à gauche qu’à droite (?) (Examen de M. Chan- 
cellay.) 

La sensibilité paraît normale, mais l’état mental de la malade n'en permet pas l'examen 
bien approfondi. 

Au point de vue mental, la malade présente un profond affaiblissement intellectuel ; elle 
peut cependant se livrer par moments À quelques petits travaux de couture. Elle est en 
général plutôt apathique; mais par intervalles, irréguliers depuis plusieurs années, elle 
est prise d'accès d'agitation d'une durée de quelques jours : dans ces accès elle est à peu 
près inabordable, se refuse à tout examen, chante, lance des pierres, insulte ceux qui l’ap- 
prochent, dort mal la nuit et semblerait parfois hallucinée de l'ouïe sans qu'on puisse 
cependant l’affirmer. Elle va ct vient avec une vélocité que ne laisserait pas soupçonner son 
état habituel. L'accès débute plus ou moins subitement : tantôt on le prévoit au change- 
ment de caractère de la malade; tantôt il est tout à fait subit, et la malade qui s’est 
couchée calme se réveille au milieu dela nuit, chantant bruyamment et mettant le trouble 
dans son dortoir. Ces légères différences paraissent simplement dues à une intensité plus ou 
moins grande de l'agitation. L'accès fini, après quelques jours où elle est relativement 
bien, elle tombe dans l’apathie qui actuellement n'atteint jamais l'état de stupeur. 

B. K... a présenté, eu février 1896, des accidents convulsifs particuliers à l’occasion desquels 
j'aicommencé à l'observer. Elle eut à ce moment, pour la première fois (?) depuis son entrée 
à l'asile ou du moins depuis de longues années, une attaque épileptiforme généralisée avec 
morsure des lèvres, spasmes de la face, écume à la bouche, miction. Elle resta dans l’état 
de stertor épileptique pendant vingt minutes. Dans l’attaque elle était tombée de son lit. 
Quand je la visle lendemain, elle était dans le même état d’apathie et d’obtusion et présen- 
tait les mêmes symptômes physiques que j'ai eu maintes fois l'occasion de vérifier dans la 
suite. Seulement Ia déviation de la face n'était pas évidente à ce moment. Je n'ai pu 
acquérir la certitude absolue que celle-ci existait antérieurement et qu’elle se soit accen- 
tuée après l'attaque. Les autres signes physiques constatés alors furent identiquement les 
mêmes que ceux que j'ai décrits plus haut. Le réflexe rotulien gauche parut un peu plus 
fort que le droit; il n'y eut, à aucun moment, de tremblement épileptoïde. Aucun autre 
incident n’a été noté depuis cette époque. 

Les stigmates physiques notables manquent, en dehors de la petite taille de la malade 
d’ailleurs assez bien proportionnée. Les incisives sont un peu crénelées à la mâchoire 
supérieure ; les incisives inférieures sont usées en biseau; plusieurs dents sont cariées. Les 
ongles des mains présentent la malformation constatée chez sa sœur. 


* 
x + 


La comparaison des deux observations établit bien, malgré quelques diffé- 
rences de détail, l'identité de l'affection chez les deux sœurs et sa nature fami- 
liale. . 

Laissant de côté l'observation du frère au sujet duquel mes renseignements 
sont incomplets, il y a lieu de noter en premier lieu la consanguinité des parents 
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si souvent enregistrée dans les maladies familiales : celles-ci traduisent appa- 
remment, on l’a dit souvent, une hérédité morbide accumulée et convergente. 

Au point de vue clinique, les symptômes ont marché chez les deux sœurs 
d'une façon bien parallèle. Chez l’aînée, l'apparition plus précoce des attaques 
cunvulsives paraît avoir entraîné un affaiblissement mental plus rapide ; mais il 
m'a été impossible de déterminer à si longue distance, d’une façon certaine, si 
la démence a été consécutive à ces attaques convulsives ou aux accidents men- 
taux menstruels; chez la cadette du moins il semblerait que c'est cette dernière 
condition qui se réalise ; en tout cas, il paraît qu’elle a pu recevoir quelque 
instruction avant le début de la démence post-vésanique, ce qui n'aurait pu ètre 
obtenu chez sa sœur afnée déjà intellectuellemnt affaiblie dès la fin de la pre- 
mière enfance ; chez cette dernière, cependant, surnagent de vagues restes d'une 
certaine instruction, elle a pu par exemple réciter correctement quelques vers 
d'une fable; mais quelques vers seulement, car elle se montre rapidement 
incapable de continuer. De même, je n'ai pu obtenir d’elle qu'à grand'peine un 
semblant d'écriture. 

I] peut donc rester un doute sur la date de début de la démence ; mais il est 
indiscutable que c’est bien là une démence acquise et.non une imbécillité con- 
génitale ; il n’y a pas à s'arrêter au terme d'idiotisme employé par Morel dans 
l'un de ses certificats; on sait qu'il employait couramment ce terme comme 
synonyme non d'idiotie, mais de démence. D'ailleurs les renseignements, mal- 
heureusement un peu incomplets, obtenus du frère des malades corroborent ce 
qui vient d'être dit. 

Que nous soyons en présence de démence post-convulsive ou post-vésanique, 
le cas n’en est pas moins intéressant en tant qu’affection mentale familiale (1). 
Les recherches que j'ai pu faire sur les maladies mentales familiales, au sens 
strict du mot, m'ont montré combien ce sujet était incomplètement connu; mais 
il n'y a pas lieu d'insister ici sur ce côté de la question. 

Pour ce qui est des accidents mentaux périodiques, ils sont eux-mêmes diffi- 
ciles à classer : leur apparition coïncidant avec la disparition des accidents 
convulsifs pourrait les faire considérer comme des équivalents épileptiques. Sont- 
ils, au contraire, à ranger parmi les délires par accès des dégénérés ? consti - 
tuent-ils une folie périodique vraie? Toutes les hypothèses doivent rester aujour- 
d'hui non résolues ; aussi bien est-ce là la conclusion à laquelle on arrive par 
l'étude des délires menstruels en général (2). 

Les symptômes nerveux proprement dits présentent de grandes ressemblances 
générales avec quelques différences de détail chez les deux swurs. Chez toutes 
deux existe un état paréto-spasmodique, un peu fruste il est vrai, chez l’aînée 
surtout, mais cependant suffisamment net ; la marche plutôt lourde que raide, 
l'exagération des réflexes chez toutes deux, le clonus du genou et les crises de 
secousses dans les membres inférieurs chez l’une d'elles, sont des symptômes 
suffisamment caractérisés. Toutes deux ont du tremblement des mains, sans 
véritable caractère intentionnel. L’instabilité particulière de la tête chez l’atnée 
n'a pas d’équivalent chez la cadette ; mais les grimaces athétosiformes de celle- 
à sont représentées chez celle-ci par des mouvements exagérés de la muscu- 
lature de la face, dans l'articulation des mots ; chez celle-ci encore, notons les 
secousses fibrillaires et fasciculaires du côté droit de la face, que je n'ai person- 


(1) Comparer à certains points de vue les observations de BoucHAuD. Revue neurolo- 
gique, 1, 1894, 
(1) Délires menstruels périodiques. Annales de gynécologie, mars 1898, 
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nellement notés qu'après la crise épileptiforme de 1896. Ces derniers symptômes 
offrent quelque intérêt en raison de leur rareté relative dans la paralysie spas-. 
modique familiale vulgaire. La face, dit Lorrain, est en général respectée ; il 
note cependant des contractions fibrillaires du visage et de la langue dans le 
cas de Bernhardt, quelques spasmes de la face dans celui de Duchateau, du 
tremblement de la tête et une parésie faciale droite dans celui de Strumpell ; 
ce dernier malade a une seansion marquée de la parole et du tremblement des 
membres supérieurs (les autres symptômes sont ceux de la paralysie spasmo- 
dique ordinaire). 

Le tremblement des membres supérieurs a été aussi noté aileurs; mais il a dans 
ces cas le caractère intentionnel qui n'existe pas nettement chez nos malades 
(obs. de Lorrain, Raymond et Souques, Strumpell, no 1, 14, 4 de la thèse de 
Lorrain), 

Les troubles de la parole sont trés inconstants dans la paralysie spasmo- 
dique. Dans nos cas, la sœur aînée a de la lenteur de la parole ; il y à signaler 
chez la plus jeune une certaine brusquerie dans l'émission des rares paroles 
qu'on obtient d’elle, brusquerie qui paraît en partie due à l’état mental de la 
malade, comme aussi son parler enfantin. 

En ce qui concerne les troubles oculaires, je dois revenir sur ma courte com- 
munication antérieure à la Société de biologie. L’examen fait depuis par 
M. Chancellay, interne du service, a montré de la parésie pupillaire chez les 
deux malades. Chez la seconde il existe, de plus, de la décoloration de la papille 
gauche avec diminution probable de l’acuité visuelle de ce côté. Chez l'autre 
malade, l'examen du fond de l’œil est resté infructueux. Lorrain a insisté dans 
sa thèse sur l'importance des troubles oculaires, en particulier des lésions 
papillaires trouvées dans certains cas et rappelle à ce sujet les observations 
d'idiotie avec amaurose de Sachs. Ici, la diminution de l’acuité visuelle est 
impossible à déterminer, mème approximativement, en raison de l'état mental de 
la malade et ne peut être appréciée que par les moyens les plus grossiers. 

La nature des accès convulsifs qui ont éclaté dans la première enfance reste 
douteuse ; pour l'une des malades, il est parlé dans la suite d'accidents hystéri- 
formes, mais sans détails sur ces accidents. L’épilepsie est probable : épilepsie 
essentielle ou symptomatique? Cette dernièrehypothèse estla plus vraisemblable. 
Des attaques convulsives ont été, d'ailleurs, notées à l'état isolé dans d'autres 
observations (obs. de Lorrain, obs. de Souques, n° 1 et 11). La crise épilepti- 
forme survenue, isolément aussi, à une date récente chez l'une de nos malades 
est-elle l'indice de la pérennité du processus morbide, processus si lent cepen- 
dant que depuis des années l’état des malades paraît stationnaire ? 

Et ce processus lui-même, quel est-il ? 

Les deux seules autopsies faites, celles de Strumpell et de Lorrain, sont 
négatives, il est vrai, au point de vue des lésions cérébrales ; mais un examen 
par les méthodes nouvelles donnerait seul un résultat probant. Dans nos cas 
comme dans tous ceux où existent des troubles mentaux, on peut supposer une 
encéphalite à début subaigu et à marche progressive, particulièrement lente, 
au moins dans les 2 observations ci-jointes. 

À ce propos, il y a lieu de remarquer qu'il est difficile ici de s’assurer si l’état 
spasmodique est dû à une dégénérescence médullaire consécutive à une lésion 
cercbrale, ou si cette lésion a été primitive et contemporaine de l'encéphalite. 
C'est cette dernière hypothèse qui paraît la plus plausible, car le fait de la 
constatation tardive des troubles de la marche ne veut pas dire qu'ils n'aient 
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amis ont gagné la syphilis dans la méme nuit, chez la méme femme, et en 1890 
l'un, en 1891 l’autre sont devenus tabétiques. 

Il y a aussi d’autres observations pouvant servir à l'appui de l'hypothèse qu'il 
y a une variété spéciale de la syphilis, qui produit le tabes. Ainsi la série d’obser- 
vations où deux époux sont devenus tabétiques, ou la petite série d'observations 
où l'enfant d’un tabétique est devenu tabétique lui-même. On pourrait expliquer 
ainsi de même les observations montrant qu'il y a des peuples excessivement 
infectés de syphilis, tandis que le tabes est une maladie très rare parmi 
eux. 

Dans la très grande littérature provoquée par la question du tabes syphili- 
tique souvent soulevé depuis les derniers vingt ans, ce n'est qu’exceptionnelle- 
ment qu'il s’agit de la qualité de la syphilis précédente. Ordinairement, les 
auteurs ne s'engagent point dans cette question, ou, si cela leur arrive, ils se 
contentent de remarquer en général que, selon eux, la syphilis précédente a le 
plus souvent été bénigne. Comme le tabes ne se montre ordinairement que dix 
à quinze ans après l'infection syphilitique, il va sans dire que les infections 
malignes ne peuvent guère y jouer de rôles importants. Un homme ayant gagné 
une infection syphilitique maligne sera souvent mort au bout de cinq ans ou 
succombera au moins dans l’espace de dix ans. Dans plusieurs de ses grands 
traités Fournier parle assez au long de la syphilis précédente, sans tâcher 
pourtant de faire une comparaison détaillée entre ces cas-la et d’autres cas de 
syphilis. 

Les observations citées sont toutes de l’hôpital communal de Copenhague, où 
tous les cas de syphilis ont été observés au quatrième, et tous les cas de tabes 
au sixième service. 

Le groupe de 9 cas de syphilis, employé à la comparaison, est choisi de sorte 
que d’un an (janvier 1874), qui se trouve au milieu de l'époque de laquelle datent 
les cas de syphilis suivis de tabes, sont pris 9 cas de syphilis se succédant l’un 
à l'autre. Tous ces cas sont pris sans choix au dedans de la même classe d'âge 
(c'est-à-dire moins de trente ans) que les cas de syphilis ayant précédé le tabes. 

De 1885 à 1898 à peu près 70 tabétiques males ont été soignés au sixième 
service et dans à peu près 40 observations on trouve indiqué que les malades 
ont eu autrefois la syphilis. Sur ces syphilitiques, 11 ont été traités au quatrième 
service pour leur syphilis. Deux d’entre eux étaient alors déjà des hommes de 
quarante et quelques années et sont à cause de cela écartés des autres, 9 étant 
tous des jeunes gens de moins de 30 ans. Ces 9 cas forment un groupe homogène, 
les individus étant donc à peu près du même âge et la syphilis élant dans tous 
les cas d’origine génitale, ayant commencé par un chancre induré de la verge. 

Les 9 cas de syphilis ayant servi de comparaison ont été soumis aux mêmes 
exigences, et tous les cas d'infections extra-génitales ont donc été laissés de 
côte. 

Est-ce qu'il n'y a donc pas dans ce dernier groupe un ou plusieurs cas ayant 
précédé le tabes ? C'est possible, mais assez peu probable, car, comparé à la 
syphilis, le tabes est une maladie très rare, et puis ces tabétiques auraient quel- 
quefois cherché l'hôpital communal et auraient donc pu être trouvés dans l'autre 
groupe, celui des cas de tabes syphilitique. 

Pour plus de facilité, le groupe des syphilitiques tabétiques sera appelé le 
groupe À, et l’autre groupe de syphilitiques le groupe B. Dans le groupe B est 
admise aussi, naturellement, la partie de l'observation précédant le mois de 
janvier 1874. 
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Tableau des principaux symptômes à toutes lea éruptions observées. 


A B 

Chancre induré...................,........,.. neuves 9 9 
Adénopathie............... beet cence anne res ees ceeee 9 9 
Syphilides érythémateuses............,....... ote eeeeee 7 6 
— papuleuses................,................. 3 5 

— pustuleuses....,...................,,,..,.... 0 2 
Plaques muqueuses................................,,.. 3 6 
Alopécie crânienne................................. a. 38 8 
Syphilides croûteuses du cuir chevelu................... 4 4 
érythéme pharyngeale............ 3 0 

Angine syphilitique { tuméfaction...................,.. 3 3 
ulcère ...,............,.......... 1 0 

Erythéme laryngeale.............................,..... 2 1 
Lésions syphilitiques (ulcérations, etc.) de la région anale. 4 5 


Si l’on regarde le tableau sus-mentionné des symptômes surgissant dans les 
deux groupes, il sera impossible d'indiquer la prépondérance de quelques symp- 
tômes dans un groupe plutôt que dans l'autre. Les symptômes primaires et 
secondaires surgissent avec une fréquence tout à fait égale. 

Dans les deux groupes se trouve une observation où l'infection primaire n'est 
reconnue chancre induré qu’au courant ultérieur de la maladie. 

Les adénopathies se trouvent mentionnées dans toutes les observations — se 
montrant tantôt dans les régions inguinales, tantôt plus universellement. 

Les syphilides érythémateuses et papuleuses, surgies durant les mois suis 
vants, semblent, d'après le groupement et l’extension, n'offrir aucune différence. 
Dans deux observations seulement (B) sont mentionnées quelques syphilides 
pustuleuses. La manière de se présenter des plaques muqueuses semble égale- 
ment pareille dans les deux groupes. 

Les syphilides croûteuses du cuir chevelu et la chute des cheveux sont men- 
tionnées aussi souvent dans l'un que dans l’autre groupe. 

A l'égard des symptômes moins ordinaires, on ne voit pas non plus de diffé- 
rences importantes entre les deux groupes A et B. 

On verra par le tableau suivant la durée du séjour à lPhôpital. 


DURÉE DU PREMIER SÉJOUR DURÉE DE TOUS LES XÉJOURS 
TRS A B 
Cas 1.... 61 85 61 85 
— 2... 64 39 64 39 + 32 71 
— 3.... 43 103 43 + 18 61 103 
— 4., 32 36 32 + 25 57 36 + 29 + 25 + 14 104 
— 5... 73 49 73 49 
— 6.. 43 7 43 + 16 59 7+43+ 6 56 
— 7... 19 75 - 19 75 
— 8.... 40 15 40 15 + 30 + 46 91 
— 9.... 68 8 68 + 32 100 8 +17 25 
443 417 534 659 


Quant au premier séjour à l'hôpital, on verra que le total des jours est un peu 
plus grand dans le groupe A, tandis que l’ensemble des jours de maladie dans 
le groupe B est un peu plus grand si l’on y comprend tous les séjours d'hôpital 
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mentionnés. Dans les deux groupes, on trouvera des malades traités durant peu 
de temps (quelques semaines) et durant un temps assez long (trois mois). 

Les deux groupes ne paraissent ici non plus rien offrir de spécial pour l'un 
par opposition à l'autre. 

On verra la quantité de mercure (1) ayant été employé pour le traitement, 
par le tableau suivant : 


Cas 1 46 12 
— 2 61 38 + 196 pilules au sublimé. 
— 3 des pilules à calomel [à 5 centigr.] 76 
— 4 21 + 58 pilules à calomel. 91 
— § 70 45 
— 6 34 47 
— 7 0 0 
— 8 39 47 
— 9 91 43 
362 396 


La quantité totale du mercure employé est donc à peu près la même dans les 
deux groupes, et dans l’un et l’autre on trouva pourtant un cas qui n’a point été 
traité et un autre ayant subi jusqu'à quatre-vingt-dix frictions. 

En jetant un regard sur l’'énumération précédente, on verra que nulle part il 
n’a été possible d'indiquer une différence entre les cas de syphilis tabétique et 
l'autre groupe de cas de syphilis. Cette énumération ne paraît donc pas appuyer 
l'hypothèse d'une syphilis « à virus nerveux ». 

En tout cas nous n'avons point réussi à désigner un seul phénomène par 
lequel cette forme de la syphilis diffère, dans ses premières phases, de la syphilis 
ordinaire. 





ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1) Étude sur quelques Faisceaux descendants de la Moelle, par 
A. Tuomas. Journal de Physiol. et Puthol. générales, n° 1, p. 47. 


Ces faisceaux ont été étudiés expérimentalement chez le chat et le chien et 
l'auteur rapporte des expériences personnelles. Ii étudie d’abord un faisceau pré- 
pyramidal surtout visible chez le chat (Münzer, Tschermak, Marchi, Boyce), 
faisceau qui naftrait très haut de l'isthme de l'encéphale, aurait dans la moelle 
la forme d'un triangle à base reposant sur le bord antérieur du faisceau pyrami- 
dal et descendrait jusque dans la région lombaire; il dégénère du côté opposé 
à la lésion de l’isthme, mais aussi légèrement du côté de la lésion ; d'après 
Tschermak, ces fibres viendraient du noyau rouge. Il existe ensuite un faisceau 
antéro-latéral dont les fibres ont des origines multiples, noyau de Deiters et cer- 


(1) Nombre des frictions (à 8 grammes d’unguentum hydrargyri [10 pour cent)). 
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velet (faisceau cérébelleux descendant de Marchi et Thomas), mais pour Ferrier 
et Turner, le faisceau cérébelleux descendant ne serait pas dû à l'altération du 
cervelet, mais à la lésion du noyau de Deiters souvent lésé dans la destruction 
expérimentale du cervelet. | 

Ii faut d'ailleurs ajouter que le faisceau cérébelleux descendant n'a pas encore 
été démontré chez l'homme. Enfin Held a décrit un faisceau descendant issu des 
tubercules quadrijumeaux antérieurs qui le mettraient en relation avec la voie 
optique ; ce faisceau descend en avant du faisceau longitudinal postérieur (fais- 
ceau longitudinal prédorsal de Tschermak) et dans la moelle, dans le cordon fon- 
damental antérieur ; il mettrait en relation la voie optique avec les noyaux de 
l'acoustique et des oculo-moteurs. Tous ces faits sont des faits expérimentaux, 
l'existence de ces faisceaux n'est encore que présumée chez l’homme, cependant 
ce sont là des faits anatomiques précieux qui pourront peut-être éclairer plus 
tard la physiologie générale des mouvements. R. CEsTan. 


2) Contribution à l'étude des Fibres à trajet descendant dans les Cor- 
dons Postérieurs de la Moelle épinière, par MM. Desenine et Tuéouani. 
Journal de Phys. et de Path. générales, no 2, p. 277-312. 


Examen par la méthode de Marchi de deux cas de myélite transverse totale : 
l'un de la 4° dorsale, l’autre de la 12° dorsale, avec anesthésie absolue pour tous 
les modes limitée par une ligne circulaire en rapport avec le siège de la lésion et 
paraplégie flasque avec abolition des réflexes. A ce sujet les auteurs font une 
revue des travaux sur les fibres descendantes des cordons postérieurs. Pour eux, 
la virgule de Schultze est due en partie à la lésiondes branches descendantes des 
racines postérieures ; une lésion transverse de la 8° cervicale crée une virgule 
qui ne dépasse pas la 12e dorsale (Hoche) et une lésion de la 7e dorsale une vir- 
gule qui ne dépasse la 4° lombaire. Les fibres les plus longues de la virgule sont 
d’origine endogéne et non exogène. On observe aussi un court faisceau descen- 
dant antérieur qui ne dépasse pas le segment sous-jacent à la lésion transverse 
et qui représente parsuite une voie commissurale longitudinale courte de nature 
endogène. Enfin il existe un long faisceau commissural descendant de nature 
endogène qui constitue à la région dorsale le faisceau périphérique de Hoche, 
plus bas le centre oval de Flechsig et enfin le triangle de Gombault et Philippe; 
mais dans ce triangle les fibres endogènes descendantes ne constituent pas un 
faisceau compact, elles sont mélangées avec des fibres radiculaires ascendantes. 

R. Cestan. 


3 Contribution a l'étude des Cordons Postérieurs de la Moelle épi- 
niére (A contribution to the study of the posterior columns of the spinal cord), 
par Hamitton Waicut. The British medical Journal, 15 juillet 1899, p. 131 
(6 figures). 

W. expose dans ce mémoire les recherches qu'il a faites sur la moelle d'un 
cas de tabes dorsalis. Dans toutes les racines situées au-dessous de la première 
lombaire, il y a atrophie totale des fibres nerveuses. Dans la première racine 
lombaire on trouve quelques grêles fibres nerveuses. Plus haut, et jusqu'à la 
partie supérieure de la région thoracique, les fibres nerveuses deviennent un 
peu plus nombreuses dans les racines. Dans les deux segments supérieurs de 
la région thoracique et dans la région cervicale, les fibres nerveuses sont nom- 
breuses ; mais un grand nombre sont altérées et il est hors de doute que beau- 
coup ont disparu. 
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D'après la théorie wallerienne de la dégénérescence, on doit s’attendre, 
d’abord que la partie des cordons postérieurs traversée par les prolongements 
centraux de ces fibres radiculaires postérieures dégénérées soit en état de sclé- 
rose; et, ensuite, que toutes les fibres qui ne sont pas des prolongements 
directs des racines, mais qui viennent de la substance grise, soient intactes, à 
moins que la matière grise elle-même ne soit malade. Ces dernières fibres cons- 
tituent les fibres endogènes du comma, la zone cornu-commissurale de Marie, 
le triangle médian de Flechsig et la zone radiculaire postéro-interne, et enfin les 
fibres sacrées endogènes de Gombault et Philippe. 

La première proposition est prouvée par l'examen microscopique de la moelle 
en question; mais il n'en est pas de même de la deuxième proposition car il 
existe un état anormal des tractus endogènes, l'un d'eux (tractus comma) 
ayant presque complètement disparu alors que les trois ou quatre autres ont 
persisté. Cette anomalie peut s’expliquer par une certaine dégénérescence de la 
matière grise qui est probablement le siège d'origine des fibres endogènes 
dégénérées. Nous ne pouvons suivre l’auteur dans l'étude détaillée des diverses 
coupes et dans ses déductions. Le tractus comma (faisceau dégénéré dans le 
cas actuel) paraît, d'après cette étude, constitué par des fibres commissurales 
reliant entre eux les divers segments de la colonne de Clarke. L. ToLLeMEn. 


4) Excitation électrique de l’Ecorce Cérébrale mise à nu (electrical 
stimulation of the exposed cortex cerebri), par Georce Heaton. Branche de 
l'Association médicale britannique pour les comités de Birmingham et de Midland, 
The British medical journal, 29 avril 1899, p. 1029. 


Dans une opération pratiquée chez un enfant de 8 ans, dans le but de remé- 
dier à des convulsions cloniques accompagnées d’aphasie, H. mit à nu l’aire 
motrice gauche. La Cure-mère était épaissie et la pie-mére ocdémateuse. L'exci- 
tation électrique des circonvolutions donna les résultats suivants : 1° l’excita- 
tion de la troisième circonvolution frontale en avant du sillon précentral ne 
provoqua aucune contraction; 2° l’excitation de la partie de la frontale ascen- 
dante qui se trouve sur le même niveau que l'extrémité inférieure de la fissure de 
Rolando provoqua l'élévation et la rétraction de l'angle gauche de la bouche ; 
3° l'excitation de la même partie de la pariétale ascendante fit élever et rétracter 
l'angle. droit de la bouche ; 4° l'excitation de la frontale ascendante immédiate- 
ment en avant du coude de la scissure de Rolando fit élever les deux paupières 
supérieures, 

Le fait le plus remarquable est que l'excitation d'une certaine partie ait pu 
faire contracter un muscle du même côté de la face (n° 2). H. pense que cette 
recherche électrique pourrait servir à reconnaître quelle est la circonvolution 
mise à nu dans une trépanation étroite. L. ToLLemer. 


5) Des fonctions du Cervelet, par V. M. Bexuterew. Conférence des méde- 
cins de la Clinique psychiatrique de Pétersbourg, 25 février 1899. Vratch, 1899, 
p. 651. Résultats de nombreuses expériences. 


La destruction de différentes parties du cervelet amène des mouvements 
forcés, la déviation et le nystagmus des globes oculaires, et un trouble de 
l'équilibre. 

Les mouvements forcés et le trouble de l'équilibre ont toujours la même direc- 
tion; les premiers surviennent par accès, les seconds sont permanents. 

Les mouvements compensateurs ont une direction opposée à celle des mouve- 


ANALYSES 21 


ments forcés et de déséquilibre. Les mouvements forcés et les troubles de l'équi- 
libre ont toujours licu dans quatre directions fondamentales : en avant, en arrière, 
à droite et à gauche. 

Les lésions du cervelet et les lésions des organes périphériques de l'équilibre 
provoquent des symptômes analogues, objectifs (astasie, astasie-abasie) et sub- 
jectifs (étourdissements). Le cervelet est un organe central recevant les impul- 
sions centripètes de la périphérie par les organes musculo-cutanés, des canaux 
semi-circulaires et du troisième ventricule. Le cervelet transmet ces impulsions 
aux voies centrifuges qui descendent dans la moelle et par les cornes antérieures 
aux muscles; il renforce ainsi le tonus et l'énergie contractile et régularise 
l'activité musculaire dans les divers déplacements du corps et de la tête ; le cer- 
velet est alors un organe de réflexe maintenant l’équilibre et le dirigeant dans 
le sens du déplacement du centre. 

En outre le cervelet est lié aux hémisphères par des voies centripètes et 
centrifuges. 

Les premières passent par le pédoncule cérébelleux supérieur et portent au 
cerveau des impulsions qui sont à la base de l'équilibre ; les secondes passent à 
la base du pedoncule cérébral et dans le pédoncule cérébelleux moyen et trans- 
mettent au cervelet l'influence des centres sensitivo-moteurs du cerveau. 

J. TARGOWLA, 


6) Du Réflexe Pupillaire dans les représentations imaginaires chez 
les Aveugles. (Ueber Vorstellungsreflexe der Pupillen bei Blinden), par 
Piitz (clinique psychiatrique du professeur Bleuler, à Zurich). Neurologisches 
Centralblatt, 15 août 1899, p. 732. 


L'auteur rapporte les expériences qu'il a faites sur des malades atteints de 
rétinite pigmentaire et d’atrophie optique. Il notait les modifications de la pupille 
se produisant chez ces malades auxquels il commandait de se représenter, par 
la pensée, un objet sombre (soulier) ou éclairé (drap,lampe),qu'il leur avait préa- 
lablement montré. 

1° Chez les amaurotiques, les pupilles fixes dans l'éclairage latéral réagissent 
dans l'éclairage central ou axial. D'où il suit : 

a) Que les fibres pupillaires se trouvent principalement dans la macula lutea 
et dans son voisinage ; 

b) Que les fibres pupillaires, même chez l’amaurotique total, chez lequel les 
fibres optiques sont depuis longtemps totalement dégénérées, peuvent rester 
indemnes. 

2° Les pupilles des amaurotiques se rétrécissent lorsqu'ils s'imaginent voir 
une lumière (même après atrophie de la rétine). 

3° Les pupilles des amaurotiques se dilatent lorsqu'ils s’imaginent voir un 
objet sombre [même après atrophie de la rétine). E. LANTZENBERG. 


7) Action physiologique de la Choline et de la Neurine (On the phy- 
siological action of choline and neurine), par F. W. Mott et W. Hattisunton. 
The British medical journal, 6 mai 1899, page 1082. 


Le liquide cérébro-spinal, dans les cas d’atrophie cérébrale, surtout dans ceux 
de paralysie générale, produit, si on l’injecte dans le sang d'animaux anesthesi¢s, 
une chute de la pression artérielle et peu ou pas d'effet sur la respiration ; ce 
liquide renferme une substance précipitable par l'acide phospho-tungstique, ct 
que ses réactions chimiques identifient avec la choline. Il est hors de doute que 
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la nucléo-protéine et la choline proviennent de la désintégration du tissu cérébral. 
La choline n’existe pas, ou n'existe qu’en très petite quantité, dans le liquide 
céphalo-rachidien normal : l'action physiologique de la substance cérébrale est 
la même que celle de la choline. La neurine, alcaloïde voisin de la choline, 
n’existe pas dans le liquide céphalo-rachidien : son action toxique est beaucoup 
plus puissante que celle de la choline et ses effets physiologiques sont très diffé- 
rents. Lajcholine a une action sur les vaisseaux et n’a pas d’action sur les troncs 
nerveux, non plus que surla respiration. La neurine, au contraire, est un violent 
toxique pour les troncs nerveux et accélére les mouvements respiratoires. 

L. ToLLemer. 


8) Action physiologique du Thymus et de la Thyroidine, par 
D. Ventra et G. AncioLeLLaA (du manicome interprovincial de Nocera infé- 
rieure). JJ Manicomio moderno, an XV, n° 1-2, p. 161-204, 1899 (Recherches 
expérimentales, 5 fig.). 


- Le thymus produit dans l'organisme les mêmes effets que la thyroïde, mais 
plus légers: l’intoxication par le thymus est un thyroïdisme atténué. L'action 
physiologue du thymus est plus considérable que son action toxique ; la médica- 
tion thymique est indiquée : lorsque la sécrétion thyroïdienne fait défaut (myxce- 
déme); lorsque l’hyperthyroïdisme rend utile l’atrophie de la thyroïde (m. de 
Basedow) ; dans l'hypertrophie de la thyroïde (goitre) ; lorsqu’ on veut accélérer 
les échanges (polysarcie). 

L’intoxication par le thymus donne des lésions des centres nerveux analogues 
à celles que produit l’intoxication thyroidienne. L’excision du thymus produit 
chez les jeunes animaux une cachexie ressemblant a la cachexie strumiprive. Ces 
faits donnent à penser que le thymus a un rôle trophique jusqu'au moment où 
il est remplacé par la thyroïde. F. Deeni. 


9) Sur l'Hérédité de quelques phénomènes Oniriques (Sulla eredita. 


di alcuni fenomeni onirici), par A. GianeLui. Rivista sperimentale di Freniatria 
e med, leg., vol. XXV, fasc. 2, p. 341-352, juillet 1899 (12 obs.). 


G. rapporte des cas où un rêve, des mouvements dans le sommeil profond, 
se reproduisent identiques chez un ou plusieurs descendants à ce qu'ils sont 
chez le parent. Ils démontrent qu'il existe des phénomènes oniriques, organisés 
par ce que Maudsley appelle l'expérience mentale antérieure, celle du géniteur 
et non celle de l'individu. Comme la forme du corps et celle de l'esprit, les 
coordinations psychiques sont soumises aux lois de l’hérédité. F. DeLeni. 
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10) Abcès sous-cortical du Cerveau consécutif à un Traumatisme 
sans lésion du cuir chevelu et des os du crane, par Encar Hirtzp. Bulle- 
tins de la Société médicale des hôpitaux, 29 juin 1899. 


Un homme de 21 ans, au cours d’unejrixe, reçoit sur la tête et le corps de 
nombreux conps de bâtons; il présente à la suite des phénomènes de commotion 
cérébrale, il sort de sa torpeur au bout de cing jours et peut quitter l'hôpital dix 
jours aprés son entrée. Un mois aprés il revient avec une paralysie du bras droit ; 
des attaques d’épilepsie jacksonnienne surviennent dans le côté droit. On pense 
à la possibilité d'une esquille détachée de la table interne ou à une plaque de 
méningo-encéphalite dans un point limité de l'hémisphère gauche, enfin à un 
abcès du cerveau. La trépanation fut pratiquée d’urgence, après incision de la 
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dure mère, le cerveau bombe, mais il ne bat plus; on pense à une lésion sous - 
corticale et on tombe sur un abcès de la grosseur d'une noix qui est vidé et 
guérit. Les suites de l'opération furent bonnes ; la monoplégie elle-même cessa 
et trois mois après le malade avait presque recouvré l'intégrité de ses mouve- 
ments. 

L'examen bactériologique du pus fut absolument négatif. 

Discussion. — Rayuonn. Le detail intéressant de cette observation est la récupé- 
ration des fonctions motrices, malgré la dilacération du tissu nerveux de la région 
rolandique. On possède actuellement un certain nombre d'observations analogues. 

Rexpu rappelle observation d’un malade qui après une chute devint hémiplé- 
gique et présenta une hémianesthésie totale qui fit faire le diagnostic d’hystéro- 
traumatisme. Il survint quelque temps après de l'embarras de la parole, de la 
céphalée, des secousses dans le bras paralysé. La trépanation fut pratiquée et on 
tomba sur une plaque de contusion cérébrale où le tissu nerveux était en bouillie. 
L'hémianesthésie avait fait commettre une erreur au sujet du pronostic de la 
lésion. 

Raymonp rappelle qu'à la suite de la contusion encéphalique, on peut très bien 
observer les accidents de l’hystéro-traumatisme. PauL Sainton. 


11) Deux Abcès du Cerveau et du Cerveiet, par Biuzer (de Beaune). La 
Bourgogne médicale, Te année, n° 1-2, 1899, p. 1. 


Dans les 2 cas l’autopsie fut faite, elle démontra l'existence de lésions très 
étendues ayant longtemps évolué sans symptômes. Les symptômes furent sur- 
tout dus à la compression. L'auteur formule en particulier les conclusions sui- 
vantes : 

Le centre médullaire du cervelet et le corps rhomboïdal sont des zones tolé- 
rantes. 

La dissociation par le pus du pédoncule cérébelleux moyen est tolérée. 

A. HALIPRÉ. 


12) Résistance à la Putréfaction des Cellules de l'Écorce Cérébrale 
dans la série animale (Resistenza alla putrefazione delle cellule della cor- 
teccia cerebrale nella serie animale), par Unsano ALsssi (Institut psychiatrique 
du professeur Sadun, Pise). 1! Manicomio moderno, an XV, n° 1-2, p. 205-212, 1899. 


Chez les animaux moins élevés dans l'échelle zoologique (lézard, grenouille), 
les cellules de l'écorce cérébrale s'altèrent moins vite après la mort, ce qui 
indique peut-être un groupement plus simple et plus stable de la molécule 
d’albuminoïde qui entre dans la composition de la cellule. 

Chez l’homme, les cellules cérébrales des sujets ayant succombé à une infec- 
tion rapide (fièvre typhoïde, pneumonie), s’altérent plus vite que celles des indi- 
vidus ayant succombé à une intoxication lente (urémie) ou surtout à des troubles 
circulatoires (cardiaques). F. Deueni. 


13) Sur les effets de la section du Corps Trapézoïde chez le Chat. 
(Ueber die Folgen der Durchschneidung des Trapezképer bei der Katze), par 
A. Tocueruax (Institut physiologique de l'Université de Leipzig). Neurologisches 
Centralblatt, 1er et 15 août 1899, p. 674 (22 pages, 10 figures). 


S’inspirant de la technique expérimentale de Starlinger, T. sectionne chez le 
chat le corps trapézoïde gauche au niveau de l’émergence de la sixième 
paire. Il examine au Marchi, a) les lésions au niveau du point traumatisé, savoir 
le corps trapézolde et le système olivaire du côté traumatisé, et du côté opposé, 
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le croisement des stries médullaires acoustiques, le croisement des fibres au 

niveau du faisceau longitudinal postérieur de l'émergence du facial à la partie 
. inférieure de la protubérance; b) les lésions au-dessous du point traumatisé : 
savoir l’olive inférieure, l’entrecroisement des cordons postérieurs, l’entrecroise- 
a ‘ ment des pyramides, les moelles cervicale dorsale, et lombaire; c) les lésions 
_ au-dessus du pont traumatisé : savoir l’extrémité supérieure de l'olive, et l'olive 
accessoire, les fibres dépendant des tiers antérieur, médian, postérieur du corps 
trapézoïde, les éminences postérieures des tubercules quadrijumeaux, le faisceau 
longitudinal postérieur, la région sous-thalamique, la couche optique, etc. Les 
conclusions de ce mémoire sont les suivantes : 

1° La voie acoustique centrale, chez le chat, contient de nombreuses fibres 
directes provenant surtout du système olivaire; dans le cas vraisemblable 
d’union de leurs cellules avec les branches non-croisées venues des noyaux ter- 
minaux du nerf cochléaire (Held, Ramon), la fonction auditive ne subirait qu’un 
entrecroïsement partiel, ainsi que Held l’admet ; 

2e Le ruban de Reil latéral a une constitution complexe. Les fibres venues du 
tiers postérieur (dorsal) du corps trapézoïde vont se rendre au groupe dorsal et 
au second groupe de la partie médiane du ruban de Reil. Les fibres du tiers 
moyen du trapézoïde vont à l'olive accessoire et de là dans le ruban de Reil 





latéral et surtout dans l'éminence postérieure des tubercules quadrijumeaux. Les 
z fibres du tiers antérieur (central) du corps trapézoïde forment la partie latérale 
: du ruban de Reil latéral et aboutissent au tubercule quadrijumeau postérieur, 


po à la couche optique. T. examine ensuite si ces fibres ne sont pas entremélées 

| avec celles d'autres voies ascendantes et en particulier avec des fibres venues du 
trijumeau ; 

3° Ces recherches confirment les rapports décrits entre les fibres du corps 
trapézoïde et les noyaux terminaux du nerf corhléaire ; 

4° Il n'existe vraisemblablement pas, tout au moins chez le chat, une voie 
acoustique corticale directe entre les noyaux terminaux du nerf cochléaire et 
l'écorce ; 

5° La couche optique, au moins par son noyau ventro-latéral, constitue un relai 
de la voie acoustique centrale ; 

6° On ne peut préciser encore les relations du groupe des fibres qui, situées 
dans le faisceau longitudinal prédorsal, se rendent à travers la commissure sous- 
thalamique dorsale de Forel, vers le globus pallidus du côté opposé ; 

7° Un système de fibres directes issues du noyau central moyen de la forma- 
tion réticulaire, se rend par ses fibres ascendantes au noyau du ruban de Reil 
et par ses fibres descendantes aboutit à la moelle lombaire. E. LANTZENBERG. 
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14) Sur quelques particularités des Dégénérescences Spinales des- 
cendantes, par M. Kupper et P. FERNIQUE. Gazette hebdomadaire, n° 82, p. 973, 
12 octohre 1899 (8 fig.). 


On remarque souvent sur les coupes de moelle des hémiplégiques, une 
asymétrie : le côté de la moelle où le faisceau pyramidal est dégénéré, élant plus 
petit ; les parties dégénérées et sclérosées, ont suhi une diminution de volume, 
mais il y a de plus une atrophie générale de toute cette moitié de la moelle, 
tous les diamètres de celle-ci étant diminués. 

En second lieu, on observe aussi des dégénérescences multiples dans la 
moelle des hémiplégiques. La dégénérescence du faisceau pyramidal homolaté- 
ral et des cordons de Goll peut s'ajouter à la dégérérescence descendante du 
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faisceau pyramidal controlatéral. Cette dégénérescence combinée présente un 
aspect bien spécial, parce que dans les cordons latéraux sa topographie différe 
des scléroses latérales d'un autre genre, et parce que, dans les faisceaux pos- 
rieurs, les lésions en se localisant sur les cordons de Goll, ne rappellent nulle- 
celles du tabes. 

En troisiéme lieu, il y a des différences individuelles de détail dans la topo- 
graphie des cordons dégénérés. Et surtout, le plus souvent, les lésions de l'hémis- 
phère gauche retentissent darantage sur l'axe spinal que celles de l'hémisphère droit, ce 
fait tenant vraisemblablement à la plus ample distribution à la moelle de fibres 
corticales émanées de l’hémisphère gauche, à la non équiralence des hémisphères 
cérébraux. A l'appui de cette constatation les auteurs donnent un coupe de moelle 
dans un cas de petit ramollissement cortical gauche où l’on voit: une dégéné- 
rescence intense et étendue du foyer pyramidal droit; une dégénérescence diffuse 
du foyer pyramidal homolatéral ; la clérose du cordon de Türck ; la lésion du 
cordon postérieur; l'asymétrie de la moelle. Aces dégénérescences étendues ils 
opposent la petite dégénérescence, linéaire, du faisceau pyramidal gauche dans 
un cas de lésions multiples et profondes de l'hémisphère droit. Fennec. 


15} Remarques sur le mémoire Karl Petréns: Communication sur 
une altération particulière des Fibres nerveuses de la Moelle sans 
symptomatologie clinique, savoir la soi-disant lésion hydropique 
de Minnich (Bemerkungen zu Karl Petren’s Aufsatz : Mittheilung über eine 
besondere Veränderung der Nervenfasern des Rückenmarkes, welche einer 
klinischen Bedentung entbehrt nämlich die von Minnich sog., hydropische 

. Veranderung), par K. Scuarren (de Buda-Pesth). Neurologisches Centralblatt, 
1er août 1899, p. 686. 


1re objection : La lésion décrite par L. (2. N.) ne serait que la dégénéres- 
cence hydropique de Minnich. L. repousse cette objection au nom des constata- 
tions histologiques qu'il a faites dans le cas incriminé et qu'il n’a, vu leur 
banalité, que rapporté sommairement. 

2e objection : La zone de dégénérescence décrite par L. ne correspondrait pas 
aux champs postérieurs foetaux de Flechsig et en particulier au champ radicu- 
laire postérieur médian. L. maintient la systématisation des lésions qu'il a 
décrites en se référant aux travaux mêmes de Flechsig. E. LANTZENBERG. 


16) Lésions nerveuses dans les Paralysies Saturnines, par T.-E. 
Rysaxorr. Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 19 février 1899. 
Vratch, 1899, p. 417. 


Expériences sur des lapins et cobayes. 

Les lésions les plus prononcées sont dans les cornes antérieures. La cellule 
est uniforme ou granuleuse à la suite de la dissolution ou de la désagrégation 
des corps chromatophiles; disparition parfois complète des corps chromatiques, 
vacuoles. Dilatation et hyperhémie vasculaires de la substance grise. Les nerfs 
périphériques sont restés intacts dans la moitié des expériences; dans d’autres 
on trouve de la névrite segmentaire. 

L'auteur conclut que les cellules de la substance grise sont les plus sensibles 
à l'intoxication saturnine et que leur lésionest la cause primitive des paralysies. 
La lésion des nerfs périphériques est indépendante de celle des cellules. 

Dans la discussion on fait remarquer que chez l'homme le tableau clinique 
diffère ; que la lésion des nerfs périphériques est essentielle. D'ailleurs, les 
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lésions constatées dans les cellules se retrouvent dans les maladies les plus 
diverses et ne sont méme pas toujours pathologiques. J. TARGOWLA. 


17) Lésions Nerveuses dans un Empoisonnement par le poisson, par 
TcuernicuErr. Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 19 mars 1899. 
Vratch, 1899, p. 449. 


_ Deux cas d’empoisonnement provoqué par l’ingestion de harengs chez des 
hommes vigoureux de 25 et 33 ans. Nausées, vomissement, douleur épigastrique ; 
mort les 2° et 5¢ jours. Chez le dernier, sécheresse remarquable de toutes les 
muqueuses visibles, petites ulcérations sur les amygdales ; constipation, anu- 
rie, sensation de stricture pectorale et d’axphyxie ; température normale : 
pouls, 68. Sécheresse de la peau ; céphalalgie, étourdissement; conscience nette ; 
légére dilatation pupillaire, léger ptosis ; parole indistincte, augmentation des 
réflexes ; pas de paralysies ni d’anesthésies. 

Absence de lésions macroscopiques à l'autopsie. A l’examen microscopique, 
dilatation vasculaire, émigration des globules blancs dans les espaces périvas- 
culaires dans la substance blanche et grise de la moelle. Dégénérescence gra- 
nulo-pigmentaire des cellules des cornes antérieures et des colonnes de Clarke. 
Dans le bulbe les cellules de tous les noyaux sont notablement altérées; chez 
un malade on trouva une hémorrhagie dans les noyaux du vague. Dans le pont 
de Varole, les noyaux des quadrijumeaux, l'écorce et les noyaux centraux, alté- 
ration notable des cellules. Les lésions le plus prononcées étaient dans le bulbe, 
le moins prononcées dans le cervelet. On n'a pas trouvé de microbes dans les 
. coupes du cerveau, J. TARGOWLA. 


18) Lésions des Nerfs des Artéres nourriciéres des Os dans le Rachi- 
tisme, par Lorine. Vraich, 1899, p. 599. 


Examen du faisceau vasculo-nerveux du tibia chez 6 enfants rachitiques morts 
de tuberculose (4), de pneumonie (1), d’entérite (1), et de trois témoins non rachi- 
tiques. Colorations par Weigert. 

Sur la majorité des préparations on trouva une injiltration de petites cellules dans 
le tissu conjonctif entourant les nerfs. Boursoufflement de la myéline, morcellement 
et désagrégation en petite gouttelettes. Sur les préparations témoins, infiltration 
cellulaire faible ou nulle ; morcellement de la myéline et non désagrégation. 

J. TARGOWLA. 
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19) Uncas d’Encéphalite aigué hémorragique (présentation de la malade), 
par P.-P. BrouxHanski. Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 19 mars 
1899. Vratch, 1899, p. 448. 


A la suite d'une émotion, le 20 novembre 1897, céphalalgie, vomissement, cons- 
tipation, inquiétude, incohérence, sensation d’un mauvais goût et de mauvaise 
odeur ; vingt jours après, confusion complète, excitation motrice, malpropreté, 
insomnie. 

A l'entrée, épuisement, anémie, absence de réaction lumineuse de la pupille, 
paralysie du droit interne de l'œil droit, parésie de la jambe droite avec augmen- 
tation des réflexes, ataxie des jambes surtout à droite, dégénérescence, insomnie 
complète. Température entre 36°,8 et 370,5. Puis température 39 ; parésie et ataxie 
de la main droite, parésie du facial supérieur. Jusqu'au 25 décembre, inquiétude 
motrice, pleurite, sitiophobie, petit pouls. Paralysie de la main droite. 
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A partir du 6 janvier, amélioratien de l'état général, de la conscience; reprise 
des mouvements du bras droit, sauf de la main ; la paralysie du droit interne 
disparaît, réaction à la lumière. Conscience claire. Incapacité de nommer les 
objets les plus usuels se trouvant devant les yeux, et les objets agissant sur 
l'odorat ; les objets influençant les autres organes sont nommés. Comprend l'im- 
portance des objets et montre les objets nommés. La lecture est difficile; elle ne 
saisit pas la narration. 

A partir de mars 1898, démence de plus en plus prononcée et diminution gra- 
duelle des phénomènes paralytiques et ataxiques. Affaiblissement de la vision par 
anémie papillaire. 

Il s'agirait de l’encéphalite de Strompell et Wernicke ; le foyer est dans 
l'écorce et dans les noyaux'de l'oculo-moteur. Le trouble aphasique se rapporte 
à l'aphasie optique, notamment du centre des images littérales des auteurs fran- 
çais. 

Pour M. Mourarorr, il s’agit ici de la cérébropathie toxémique de Korsakoff, 
ou d'un trouble fonctionnel. 

Pour M. Serosin, c’est une lésion organique ayant provoqué des troubles fonc- 
tionnels sur un terrain hystérique. J. TARGOWLA. 


20) Encéphalite contagieuse chez le frère et la sœur (Présentation des 
malades), par N. Friarorr. Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou,'9 août 
1899. Vraich, 1899, p. 556. 


Fille de 4 ans. Début identique chez une sœur et deux frères, à quatre jours 
d’intervallle : frisson, fièvre, puis paralysie des jambes et de la parole, convul- 
sions avec perte de connaissance. Actuellement la petite fille ne parle pas, ne 
peut répéter les paroles et ne paraît pas comprendre; elle est calme. Mise 
debout bien que s'appuyant fermement sur ses jambes, elle tombe d'une pièce 
sans fléchir les jambes ni ie corps. Pas de paralysie; pas d'atrophie ; tremble- 
ment et ataxie des mains pendant l’activité ; tremblement de la tête par instants, 
Réflexes normaux, pas d’anesthésie, déglutition un peu troublée. 

Le frère présente les mêmes symptômes, mais atténués; marche assez libre- 
ment; il a de fréquents accès de petit mal. 

L'absence de paralysie, d'atrophie, de troubles sensitifs ; la conservation des 
réflexes excluent l'hypothèse de névrite multiple et font supposer une encépha- 
lite, notamment celle décrite par Leyden et Goldscheider sous le nom d’ataxie 
aigué. Anatomiquement il s’agit de foyers imflammatoires disséminés dans le cer- 
veau et la moelle. Les symptômes caractéristiques de l'encéphalite disséminée 
sont: le début aigu, l’ataxie rapide de toutes les extrémités, le trouble de la 
parole et de la conscience et l’absence de paralysie, d’atrophie, la conservation 
des réflexes et de la sensibilité. J. TARGOWLA. 


21) Les Anesthésies Capsulaires expérimentales, par MM. Secuier et 
Vercer. Journal de Physiol. et Pathol, générales, n° 4, p. 757-771. 


Les auteurs ont créé par l'électrolyse des foyers de nécrobiose exactement 
limités à la capsule interne. De dix expériences chez le chien, ils concluent que 
les lésions portant sur le bras postérieur de la capsule interne provoquent dans 
les membres du côté opposé une paralysie motrice incomplète avec perte de la 
notion de position des membres, hémianesthésie au tact et défaut de localisation 
des sensations de douleur qui sont cependant intégralement perçues. Ces trou- 
bles sensitivo-moteurs sont passagers, de trois à six semaines. Par tous ces carac- 
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tères ils ressemblent aux troubles obtenus par Munk par l'ablation du gyrus 
sigmoide du chien ; ils démontrent que chez le chien comme chez l'homme les 
fibres sensitives ne forment pas dans le tiers postérieur de la capsule interne 
un faisceau indépendant et isolé, mais sont mélangées aux fibres motrices. Les 
auteurs ont enfin constaté que dans les lésions de la partie rétro-lenticulaire de 
la capsule interne, les chiens ne voient pas les objets situés du côté opposé à la 
lésion. R. CesTan. 


22) De l'Hémianesthésie dite Capsulaire et de l'Hémianesthésie par 
Lésion Corticale, leçon de Deserine. Indépendance méd., n° 34, p. 265, 
22 août 1899. 


Pour Türck, le tiers postérieur du segment postérieur de la capsule interne 
était un faisceau sensitif, continuation du faisceau sensitif du bulbe et de la 
moelle, qui après avoir passé dans la capsule, se rend au lobe occipital. Depuis 
longtemps D. a montré que ce faisceau n'allait pas au lobe occipital, mais au 
temporal, et de plus les fibres de la sensibilité générale ne passent pas unique- 
ment dans le tiers postérieur du segment postérieur, mais dans toute la 
capsule. L'hémianesthésie dite capsulaire nécessite l'interruption des neu- 
rones sensitifs thalamo-corticaux ; elle ne se voit que si la couche optique ou 
ses relations avec l'écorce sont touchées. 

Les centres sensitifs occupent sur l'écorce les mêmesterritoires que les centres 
moteurs; mais on ne sait encore si la sensibilité siège dans les mêmes couches 
corticales que la motilité. Il n’y a pas de localisation pour le sens stéréognos- 
tique; celui-ci n’est d’ailleurs qu'un ensemble de sensibilités. THOMA. 


23) Deux observations d’Hémiplégie avec Hémianesthésie, par Moncour 
et Gentés, de Bordeaux. Archives de Neurologie, octobre 1899, p. 277-291. 


Osservation I. — Femme de 65 ans, au cours d'une congestion pulmonaire 
fut prise d’un ictus apoplectique sans perte de connaissance, qui laissa à sa 
suite une hémiplégie gauche complète. Réflexes rotuliens vifs, le gauche exa- 
géré : Hémianesthésie gauche complète ; environ trois semaines après, apparition 
dela contracture ; l'examen de la sensibilité révèle de l'hyperesthésie du côté gauche. 
A l’autopsie, hémorrhagie cérébrale ayant détruit : 1° au niveau du centre ovale, 
le pied de la couronne rayonnante de Reil; 3 au niveau des noyaux centraux le 
quart postérieur du noyau lenticulaire et de la couche optique, les deux tiers 
postérieurs de l’avant-mur, le segment rétro-lenticulaire ct le tiers postérieur 
du segment lenticulo-optique de la capsule interne. 

Oss. II. — Homme de 68 ans : ictus sans perte de connaissance, hémiplégie 
droite, abolition de la sensibilité tactile, diminution considérable de la sensi- 
bilité à la piqûre et au froid du côté paralysé. Réflexes un peu exagérés au 
membre inférieur droit. Les examens suivants donnent le même résultat. 

A l'autopsie hémorrhagie ayant détruit la partie postérieure du noyau lenticu- 
laire et le tiers postérieur du segment lenticulo-optique de la capsule interne. 

PAUL SAINTON. 


24) Sur un cas d'Amblyopie passagère à la suite d'Hémorrhagie et 
sur un cas d'Amaurose double après Hématémèse, par L. Borscu 
(Paris). Annales d'oculistique, avril 1898. 


A la suite d'une application de sangsues trop prolongée et perte très abondante 
de sang, amblyopie des deux yeux chez une femme de trente ans, d’ailleurs 
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bien portante. Cette femme, une paysanne, avait regu un coup de pied de vache 
sur le sein et les sangsues avaient été appliquées pour combattre l’ecchymose. 
Dès le lendemain, la vision retombait à 1/10 pour l'œil droit et à 1/15 pour l'œil 
gauche. Pupilles dilatées, immobiles, léger rétrécissement des artères rétiniennes, 
veines paraissent dilatées ; papille un peu gonflée, rétine légèrement voilée. 
Parties périphériques des champs visuels normales. Examen du sang : anémie, 
anhématie, augmentation considérable des hématoblastes. Traitement fortifiant, 
injections de sérum. Guérison en quinze jours. À ce moment, le sang avait sa 
composition normale. 

La seconde observation concerne un homme de quarante-deux ans, atteint 
dulcére de l'estomac. Trois hématémèses en quelques jours, suivies d'une qua- 
trième, celle-là accompagnée de melæna. Perte de connaissance pendant qua- 
rante-huit heures, après lesquelles la vue était très affaiblie ; elle se perdit tout à 
fait et deux ans plus tard on constatait une atrophie optique d'origine névri- 
tique. Vaisseaux amincis, surtout les artères. Pupilles dilatées, régulières, sans 
réaction. L'auteur admet une anémie cérébrale à la suite des hematémèses et par 
suite une diminution de pression dans les vaisseaux des gaines et des nerfs 
optiques. Cetle hypotension provoque une suffusion séreuse qui gonfle le tissu 
conjonctif des nerfs, lequel gonflement produit à son tour l’étranglement de la 
fibre nerveuse. Les toxines ont pu jouer un rôle nocif, peut-être le plus important. 

En tous cas, voilà des déductions, pathogéniques toutes plus hypothétiques 
les unes que les autres. PEcHIN. 


25) De ’Enophtalmie traumatique, par A. Maxtaxow. La Clinique ophtal- 
mologique, 25 février 1898. 

L’altération qui produit l'énophtalmie traumatique siège a environ quatre 
millimètres du trou optique ; en cet endroit, se trouvent réunis en faisceau le 
rameau supérieur de la IIIe paire, les nerfs sympathiques, la Vie paire, le 
romeau inférieur de la III* paire avec son filet destiné au ganglion ciliaire et le 
naso-ciliaire qui vient de la Ve paire. Au milieu de ces nerfs passe l'artère ophtal- 
mique. L’auteur suppose qu'il s'agit d'une lésion de l'artère ophtalmique. L’hé- 
morrhagie produirait d’abord une exophtalmie, plus tard irritation des nerfs et 
consécutivement contraction des muscles. 

La preuve expérimentale de cette pathogénie est impossible à faire. 

PECHIN. 


26) Des Névrites Optiques liées aux Sinusites sphénoïdales et aux 
maladies de l'arrière-cavité des fosses nasales, par De Lapersonne 
(Lille). Annales d’oculistique, septembre 1899. 


Sarcome du sinus sphénoïdal et de la partie postérieure des fosses nasales 
chez un homme de 48 ans avec stase papillaire unilatérale. Selon l'auteur la né- 
vrite serait due à la sinusite infectieuse et non à la tumeur proprement dite. L'œil 
atteint, le gauche, a été perdu pour la vision par atrophie optique. L’ceil droit 
est resté intact. Malgré le curettage du sinus le sarcome s’est reproduit. Chez 
un deuxième malade de 51 ans, la névrite optique de l'œil gauche est venue 
compliquer une rhinite infectieuse probablement due à l'influenza. L’infection 
s'était étendue au sinus sphénoidal et aux cellules ethmoïdales. La névrite 
s’est terminée par atrophie. Chez un troisième malade il s'agissait encore de 
névrite avec stase du côté gauche (œil droit indemne) et rhino-pharingite posté- 
rieure sans communication apparente avec l'ouverture du sinus sphénoïdal. 

A noter l'unilatéralité de la névrite optique dans ces trois observations. PÉcuin. 
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27) Ataxie optique et Polyopie monoculaire, par K. J. Noïcuevsri. 
Conférence des médecins de la Clinique psychiatrique de St-Pétersbourg, 21 janvier 
1899. Vratch, p. 654), 

On explique ordinairement la polyopiemonoculaire par un trouble de la réfrac- 
tion; toutefois il existe des cas où la réfraction est normale. Elle a alors pour 
cause l’ataxie optique. Tels sont les cas où, avec une vision normale, on n’arrive 
pas à compter de près 4-5 points. 

L'ataxie optique est fréquente chez les aveugles nés ou ceux qui, ayant perdu 
la vue dans la première enfance, l'ont recouvrée après une opération. 

Les phénomènes de l’ataxie optique peuvent s’obtenir artificiellement par un 
instrument appelé fixomètre. La majorité commence très vite à voir, au lieu de 
deux points, trois et même quatre ; après un petit repos, l'œil distingue de nou- 


veau deux points, mais bientôt trois et quatre à la place de deux. 


Le temps de la fixation était de 1/2 à 1/3 de seconde. J. TARGOWLA. 
28) Paralysie bilatérale des Nerfs Moteurs Oculaires Externes, 
suite d’Influenza, par Van Mituincuen. Annales d'oculistique, septembre 1898. 


Cette double paralysie survint à quelques jours d'intervalle chez une femme 
de 39 ans, atteinte d’influenza. Elle fut précédée de vives douleurs au niveau du 


‘nerf sus-orbitaire. I] y eut en outre de l'otorrhée à droite. Faradisation. Cette 


paralysie disparut graduellement. ry PECHIN. 


29) De la concomitance du Ptosis total et du Zona Ophtalmique, 


par Foucuarp (du Mans). La Clinique ophtalmologique, 25 février 1898. 


Kératite ulcéreuse dans le cours d’un zona ophtalmique avec ptosis para- 
lytique concomitant. L'auteur n'explique pas la concomitance du ptosis avec le 


| zona, il se borne à rappeler à ce sujet l'anastomose qui existe entre la branche 


ophtalmique de Willis et le moteur oculaire commun. PECHIN. 


30) Pronostic et Traitement du Gliôme de la Rétine, par Panas et 


Rocnon-Duvicngaup. La Clinique ophialmologique, 10 juillet 1898. 


Sur 5 cas de gliômes opérés, il y a eu 3 morts et 2 guérisons. Les guérisons 
ont été constatées 4 ans 8 mois et 2 ans 8 mois après l'opération. Les malades 
étaient âgés de 2 ans et demi et 4 mois. Diagnostic vérifié à l'examen histolo- 
gique. L'opération consista dans l’énucléation, avec résection d’un centimètre de 


-nerf optique ; les trois autres malades âgés de 25 mois, 8 mois, 13 mois, suc- 


combérent : le premier à un glidme ayant déjà franchi la sclérotique et envahi 
l'orbite (énucléation et exentération) ; le deuxième, opéré dans de bonnes condi- 
tions, à des récidives intracraniennes, et le troisième à un gliôme du second 
œil, gliôme qu’on ne put opérer à cause du refus des parents. Des récidives 
orbitaires, des propagations par continuité dans le cerveau, des métastases 
survenant le plus souvent après l'opération et à des intervalles variables, on a 
beaucoup discuté sur ce qu'on doit entendre par guérison. En tout cas, il est 
certain qu’on a constaté des survies ou des absences de récidives locales assez 


longues pour que l'intervention soit indiquée absolument dans une affection qui 
se terminera toujours par la mort si l’on ne s'oppose à son développement. La 


règle est d'opérer le plus tôt possible et de sectionner le nerf optique aussi loin 
que possible. L’éviscération orbitaire serait préférable à l’énucléation, car 
celle-ci n'est insuflisante que lorsque des germes ont déjà fusé dans l'orbite et 
dans le nerf optique ; mais l'éviscération est une mutilation devant laquelle on 
recule, espérant que |’énucléation sera faite à temps. Pécuin. 
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31) La distribution Segmentaire des Symptômes en Séméiologie 
Médullaire, par le prof. Grasset; chez Delord-Boehm, Montpellier, 1899 
(p. 77). | 
G. étudie les symptômes segmentaires intéressant la sensibilité, la trophi- 

cité, la motilité. — Un symptôme segmentaire, quelle que soit sa forme, est un 

symptôme paradoxal dans sa distribution ; puisqu'il ne correspond ni au terri- 
toire d'un nerf ni à celui d’une racine et que, au moins dans beaucoup de cas, 

il est un phénomène nerveux, il faul admettre dans la moelle des centres tels 

que leur lésion entraine ces symptômes segmentaires des centres dans lesquels 

il y a un groupement différent du groupement nerveux et du groupement radi- 

culaire. 

Les symptômes segmentaires indiquent une lésion de la substance grise de 
la moelle. Ils peuvent s‘observer dans certaines maladies de l'écorce cérébrale, 
mais alors c’est encore le centre médullaire qui fait la distribution du symp- 
téme. L’hystérie ne peut faire non plus objection. Donc la distribution segmen- 
taire d'un symptôme reste un bon signe pour le diagnostic du siège intramédul- 
laire de la lésion ; la distribution névritique indiquera une origine périphérique; 
la distribution radiculaire, une origine radiculaire, ganglionnaire ou médullaire 
à l'entrée ; la distribution segmentaire, une origine nettement intramédullaire. 

FEINDEL. 


32) Le Syndrome de Little, par R. Cestan. Thèse Paris, 1898 (Steinheil, 
éditeur). 


Ce travail comprend quatre parties. Dans la première, l’auteur expose les 
théories pathogéniques du syndrome de Little qui peuvent se diviser en deux 
groupes : l’école uniciste (Raymond, Freud, Massalongo) et l'école dualiste (Marie, 
Brissaud, van Gehuchten). Les unicistes réunissent dans un même groupe 
clinique et pathogénique, l'affection décrite spécialement par Little et les diplé- 
gies cérébrales, telles que l'hémiplégie ou la diplégie spasmodique, l'athétose 
double, etc... Les dualistes, au contraire, placent, dans un cadre à part, la maladie 
de Little proprement dite qui serait due à la naissance avant terme entraînant 
absence de développement du faisceau pyramidal (van Gehuhten), qui ne s’ac- 
compagnerait pas de troubles de cause cérébrale, guérirait ou s'améliorerait avec 
Page. La deuxième partie est une critique clinique de la théorie dualiste ; l'au- 
eur passe en revue les observations publiées et apporte un contingent person- 
nel important d'observations prises à la Salpétriére dans le service du profes- 
seur Raymond, à Bicétre dans celui de M. Bourneville. Il examine successi-. 
vement les différents points qui distinguent ou confondent la maladie de Little 
et les autres diplégies cérébrales, accouchement avant terme ou laborieux, trou- 
bles convulsifs, troubles intellectuels, évolution des accidents. Pour lui, la cli- 
nique est commandée par l'intensité et surtout la localisation des lésions céré- 
brales, et il n'est pas possible, de par la clinique, d'isoler en un type spécial une 
maladie caractérisée uniquement par la rigidité spastique congénitale. 

La troisième partie est une démonstration anatomo-pathologique de la théorie 
lualiste. L'auteur commence par étudier le parachèvement du faisceau pyra- 
midal après la naissance, complétant ainsi les recherches d'Hervouët ; il a étue 
dié ensuite, par toutes les méthodes histologiques, 15 cas de diplégies cérébrales. 
lia toujours constaté une lésion cérébrale, mais l’état du faisceau pyramidal 
va de la simple dysgénésie à l’agénésie complète, sans qu’il y ait une relation 
parfaite entre l'intensité de la contracture et la lésion du faisceau pyramidal. 
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Enfin la quatriéme partie, complément indispensable des précédentes, consiste 
en une revue critique de toutes les théories de la contracture spasmodique par 
sclérose de la voie pyramidale. L'auteur reconnaît l'insuffisance de nos connais- 
sances actuelles, accordant néanmoins ses préférences à la théorie d'Hitzig, 
modifiée par von Monakow. R. 


33) Un cas @’Ataxie Héréditaire de Friedreich avec autopsie (a case of 
Friedreich's hereditary ataxy with necropsy), par Grorce E. Rennis (Sydney). 
The British Medical Journal, 15 juillet 1899, p.129 (cing figures). 


Il s’agit d’un enfant de 12 ans, dont le frère âgé de 10 ans était atteint de la 
méme affection. — Pére alcoolique. L’enfant était malade depuis quinze mois 
lorsqu’il mourut de broncho-pneumonie. Démarche ataxique avec signes de 
Romberg et de Westphal. Rien du cété des yeux. Pas d’anesthésies. 

L’autopsie fut faite deux heures et demie après la mort. Le cerveau et la 
moelle étaient macroscopiquement normaux ; l'examen microscopique de la moelle 
épinière montra une dégénérescence très nette des cordons postérieurs dans 
toute leur étendue; une dégénérescence des zones des racines postérieures et 
d'un grand nombre des fibres des racines postérieures ; une dégénérescence 
moins marquée des cordons latéraux, dans la région du cordon pyramidal 
croisé: quelques zones de dégénérescence marginale disséminées à différents 
niveaux; une dégénérescence très nette du cordon cérébelleux direct avec atro- 
phie de la colonne de Clarke. 

Ces lésions correspondent assez exactement à celles qui ont été décrites 
comme caractérisant la maladie de Friedreich. Il est intéressant de noter l'in- 
tensité et la netteté des lésions après une durée de quinze mois seulement. Cette 
maladie est sans doute due à une dégénérescence nerveuse primitive qui vient 
se greffer sur une moelle épinière insuffisamment développée : les parties de la 
moelle qui sont atteintes se développent toutes après le cinquième mois de la 
vie fœtale. A noter encore l'absence de troubles sensitifs cutanés et l'intégrité 
fonctionnelle des sphincters dans la maladie de Friedreich, par opposition à ce 
qui se passe dans l'ataxie locomotrice non héréditaire. L. ToLLexEen,. 


34) La Maladie de Friedreich chez deux frères jumeaux, par Bou- 
cHAUD. Journal des Sciences médicales de Lille, 22° année, n° 37, 16 septembre 
1899, p. 265. 


Deux frères présentent les signes classiques de la maladie de Friedreich. 
Instabilité choréiforme, démarche tabéto-cérébelleuse, abolition des réflexes rotu- 
liens, pas de troubles de sensibilité, etc. Entre les deux cas n’existent que de 


tres légères différences. A noter que les deux frères se ressemblent au point 


d’être pris Pun pour l'autre ; même caractère ; mêmes maladies dans l'enfance. 
Le début de l'affection a eu lieu à la même époque, par les mêmes symptômes; 
l'évolution n'a point présenté de différences. 

Ajoutons que chez les deux malades existent quelques douleurs ce qui est rare, 
et qu'on a relevé quelques plaques d’anesthésie. Un des frères éprouve des 
mictions impérieuses. Enfin chez l’autre existe du dérobement des jambes, signe 
assez accusé pour entraîner parfois la chute du malade. A. HALIPRÉ. 


35) Formes frustes de Sclérose en Plaques à début mono- ou hémi- 
plégique avec Amyotrophie, par GLoriEu=, Journal de Neurologie, 1899, 
n° 16, p. 346-353. 


L'auteur a, dans ces dernières années, observé plusieurs cas de sclérose en 
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plaques à début mono- ou hémiplégique; ces cas étant rares, il les publie, Suit 
la relation détaillée de plusieurs cas. Le diagnostic en est délicat, surtout avec 


' Phystérie. 


Chez aucune malade, G. n’a pu trouver de cause réellement efficiente de la ma- 
ladie; contra Marie, qui affirme que cette maladie est dans un étroit rapport de 
causalité avec les maladies infectieuses. Paut Mason (Gheel). 


36) L’Etiologie et le Diagnostic de la Fièvre Cérébro-spinale (The etio- 
logy and diagnosis of cerebro-spinal fever), par Wittiam OsLer (Baltimore). 
The British medical Journal, p. 1517 à 1529, 24 juin 1879. (Lu devant la West 
London medico-chirurgical Society.) 


Dans cet important mémoire, O. étudie la fièvre cérébro-spinale épidémique 
dont il a pu observer une petite épidémie à Baltimore. 

Après quelques mots sur l’épidémicité de cette méningite et sur ses relations 
possibles avec la pneumonie et le pneumocoque, il étudie la bactériologie de la 
fièvre cérébro-spinale et expose les résultats qu'il a obtenus dans 16 ponctions 
lombaires, faites dans les 21 cas observés par lui. Laissant de côté l'étude géné- 
rale qu’il fait du méningocoque intra-cellulaire de Weichselbaum, ainsi que des 
théories qu'a fait naître l'identité possible du méningocoque avec le pneumo- 
coque, nous ferons part de ses observations sur les cas observés: ces observa- 
tions confirment celles de Councilmann. 

Dans 16 cas, 13 fois le diplocoque intra-cellulaire fut trouvé dans le liquide 
rachidien par l'examen direct et les cultures; une fois le résultat fut douteux, 
deux fois le méningocoque était absent. Le meilleur procédé de culture est 
l'emploi d’agar glycériné à 5 p. 100 : ce milieu est préférable parce qu’il permet, 
mieux que le sérum, de séparer le méningocoque des microbes auxquels il est 
souvent associé. 

Jamais O. n'a vu que le méningocoque eût une capsule, et jamais il n'a observé 
que ce microbe restat coloré par la méthode de Gram. 

Ce micro-organisme était beaucoup plus abondant lorsque l’autopsie était faite 
au moment où la malade était en pleine activité, tandis que, lorsque la maladie 
avait duré longtemps, l'examen microscopique direct était négatif ou difficilement 
positif. 

Sur les cultures, jamais les colonies n’ont donné sur sérum sanguin un aspect 
semblable à celles du pneumocoque. 

La vie du méningocoque est courte à la surface des cultures, mais beaucoup 
plus longue dans le liquide de condensation de l'agar. Jamais le diplocoque n’est 
en chafnettes dans le liquide spinal, mais sur sérum sanguin il présentait sou- 
vent cette disposition. O. n'a jamais réussi à isoler ce microbe d'autres organes 
que les méninges céphalo-rachidiennes. Le diplocoque intra-cellulaire ne s'est 
trouvé qu'une fois associé au pneumocoque dans le liquide cérébro-spinal ; il a 
été plusieurs fois accompagné parle staphylocoque et une fois par le coli-bacille. 
Pour O. le méningocoque et le pneumocoque sont deux organismes différents. 

Le diagnostic de la fièvre cérébro-spinale se base sur l’ensemble assez constant 
des symptômes généraux, cérébraux, spinaux et périphériques. Le début est 
toujours brusque, et la fièvre est des plus variables, ainsi que le montrent plu- 
sieurs tracés intercalés dans le mémoire. Les éruptions cutanées sont fréquentes : 
13 fois sur 21 cas; l'herpès était présent dans 8 cas. L’érythéme diffus de la poi- 
trine, de l'abdomen et des articulations se montre dans 4 cas. Des pétéchies 
existèrent dans 8 cas. Le sang a été examiné dans tous les cas et la leucocy- 


REVUE MEUROLOGIQUE — VIII 3 


34 REVUE NEUROLUGIQUE 


tose s’est montrée d'une façon constante ; cette leucocytose n’a pas de valeur au 
point de vue du diagnostic avec la méningite tuberculeuse, car sur 11 cas de cette 
dernière, l'auteur a trouvé 8 fois de la leucocytose sanguine. 

Après avoir étudié brièvement le signe de Kernig et la ponction lombaire (cette 
PR dernière n'ayant à son avis aucune valeur thérapeutique), O. passe en revue les 





Se diverses méningites, la méningite cérébro-spinale sporadique, qui est souveut 
aa due au méningocoque de Weichselbaum, les méningites pneumococciques pri- 
a maires et secondaires, qui peuvent être très difficiles à distinguer de la fièvre 
eS cérébro-spinale épidémique. 
ag Le traitement de la méningite cérébro-spinale ne peut être basé sur l'emploi de 
a _ médicaments. Dans deux cas, O. a fait pratiquer une large ouverture du canal 
ne. rachidien avec lavage de la cavité du canal spinal, avec drainage dans un cas: 
“as les deux malades moururent. Cette opération semble justifiable dans des cas tres 
er graves. L. TouLemer. 
‘ef 
Be. 37) La Méningite Cérébro-spinale épidémique, par P. Sixora, Presse 
PR médicale, n° 67, p. 101, 23 août 1899. 
aa Pathologie de cette affection causée par des agents divers (microbe de Weich- 
B . selbaum, pneumocoque de Talamon, cocci en chafnettes, streptocoques, sta- 
Es. - phylocoques). S. insiste sur la valeur diagnostique du signe de Kernig et de la 
FT ponction lombaire. E. F. 
Ps. 


38) Un cas de Méningite Cérébro-spinale prolongée. Bons effets des 
ve Ponctions Lombaires pratiquées a onze reprises : modifications du 
liquide, par Netter. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 3 août 1899. 


Il s'agit d’un cas de la forme prolongée de la méningite cérébro-spinale, puis- 
que le malade, âgé de 2 ans et demi, en est au 58 jours de la maladie : la base 
| du traitement a été la balnéation chaude, l'injection sous-cutanée de sérum arti- 
nA: ficiel, enfin la ponction lombaire, 

"! Chez le malade. celle-ci paraît avoir eu un heureux effet : onze ponctions 
furent pratiquées, la quantité du liquide recueilli chaque fois a varié entre 15 c.c. 
U et 70 c.c.; on y trouvait comme agent pathogène, le microbe de Weichselbaum ; 


À chaque ponction fut suivie d'une amélioration notable, le liquide purulent, avec 
om un dépôt très épais au début, devint clair, presque comparable à de l’eau de 
ss | roche. Ce fait prouve qu'il n’est pas toujours nécessaire de faire la lamnectomie 
ES pour favoriser l'écoulement du pus. PAUL SAINTON. 

4 39) Sur un deuxième cas de Méningite Cérébro-spinale aiguë de 


4 l'adulte due au Méningocoque, avec Septicémie constatée pendant 
= la vie, par Tuierceuin et RosENTHAL. Médecine moderne, an X, n° 53, 12 juillet 


4 1899 (obs., bact.). 


Le méningocoque apparaît comme occupant une place intermédiaire entre le 
pneumocoque et le streptocoque, non pour les éloigner, mais pour les rappro- 
cher. La constatation d’un micro-organisme ayant avec le méningocoque des 
rapports étroits, l’entérocoque (T et R) retrouvé (Lereboullet) dans des affections 
L: hépatiques, retrouvé dans des broncho-pneumonies et dans les fosses nasales 
(Schiff). conduit à la conception générale d'un diplo-streptocoque saprophyte de 
Fe l'organisme dont l’entérocoque et le méningocoque ne seratent que des variétés. 
| Toma, 
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40) Etat infectieux. Symptômes de Méningite cédant à la Trépana- 
tion de la Mastoide. Arthrite aiguë du poignet, par Cuavanis et Du- 
cuawp. La Loire médicale, 18° année, n° 9, 15 septembre 1896, p. 239. 


Enfant de 10 ans ayant des ganglions cervicaux suppurés est atteint le 30 
mars 1899 de douleurs derrière l'oreille, douleurs bientôt généralisées à toute 
la tête avec vomissements, photophobie, constipation. Température 39°. Cris 
hydrencéphaliques. 

On se souvient dans l'entourage du malade qu'il y eut écoulement de l'oreille 
droite deux ans auparavant. A la pression il semble que la douleur soit plus vive 
au niveau de la mastoïde correspondante, trépanation mastoïdienne sans décou- 
verte de collection purulente, tamponnement de la plaie à la gaze iodoformée. 
Aussitôt après, amélioration rapide. 

Arthrite purulente du poignet trois jours après. Résection. Guérison. 

A. HALIPRÉ. 


41) Ancienne Fracture du Crane et Méningite Tuberculéuse chez un 
enfant de 2 ans et demi, par Hausnauten. Société de médecine de Nancy. 
Revue médicale de Est, 26° année, t. XXXI, n° 17, sept. 1899, p. 539. 


Présentation de la calotte crânienne d'un enfant de 2 ans et demi, sur laquelle 
on voit, au niveau du pariétal droit, les traces d’une fracture du crâne survenue 
trois mois auparavant. Sur ce pariétal est une fissure à bords dentelés, longue 
de4 centimètres, large de 1. L'enfant succombe à une méningite tuberculeuse 
au cours de laquelle un méningocèle se produit au niveau de la fissure osseuse. 

A. HALIPRÉ. 


42) Pneumonie du sommet compliquée, au huitième jour, de Ménin- 
gite Gérébro-spinale. Guérison, par Renou. Bulletins de la Société médicale des 
hôpitaux, 18 mai 1899. 

IL s'agit d'une fillette de 5 ans, qui fut prise d’une pneumonie du sommet droit 
au cours d’une épidémie domiciliaire. Au huitième jour, la température s’éleva 
brusquement à 40°, des phénomènes méningés des plus nets apparurent, le 
signe de Kernig fut constaté, la respiration prit le caractère bulbaire; les con- 
tractures des membres et du cou s'accentuèrent le lendemain. La petite malade 
fut traitée par le calomel, les bains chauds et les injections de sérum. Quelques 
jours après la température s'abaissa progressivement à la normale et la malade 
guérit. Quoiqu'un examen bactériologique n'ait pas été pratiqué, il ne semble 
pas douteux qu'il s'agit là d'une localisation méningée du pneunocoque ; au 
point de vue thérapeutique, il est intéressant de constater l'efficacité du traite- 
ment institué. 

Discussion.— Sevestae, Netter se louent de l'efficacité des bains chauds dans 
les cas de méningite. Le dernier a observé quelques cas de méningites cérébro- 
spinale dans lesquels le diagnostic fut appuyé par l'examen bactériologique et 
qui furent suivis de guérison. Paut SAINTON. 


43) Méningite Pneumococcique foudroyante sans pneumonie, par 
GaiLrarD. Bulletin de la Société médicale des hôpitaux, 25 mai 1899. 


Observation d'un homme de 44 ans, qui tombe subitement sans connaissance ; 
il reste dans le coma avec une hémiplégie gauche avec contracture du côté droit, 


la température était de 38°. 
Il eut un peu plus tard quelques crises épileptiformes, puis mourut sans res 
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prendre connaissance. A l’autopsie, on trouva de l'œdème sous-arachnoïdien, 
quelques adhérences dela pie-mére à la substance cérébrale, pas d’adhérences 
des méninges, pas de suppuration. L’examen bactériologique démontra la pré- 
sence dans le liquide de staphylocoques et de coli-bacilles, mais aussi de pneu- 
mocoques. Pauz SAINTON. 


44) Des vraies et des fausses Contractures, Leçon du professeur 
Raymonp. Tribune médicale, n° 27, p. 525, 5 juillet 1899. 


R. présente une malade de 22 ans; en 1891, elle a eu une grande émotion, son 
membre inférieur gauche se raidit et s’ankylose, quatre ans après les mêmes 


_ phénomènes se produisent du côté droit; en 1897, c'est le membre supérieur 


droit qui se prend, en 1899 c’est le membre supérieur gauche. Depuis un an, 
c'est la colonne vertébrale qui s’immobilise à son tour. 

R. compare la raideur des membres à celle que présente une autre malade 
atteinte d'une maladie spasmodique généralisée avec contractures, ayant le 
même aspect que la première malade; cependant l’une est une vraie, l’autre est 
une fausse spasmodique. L’affection de la première malade n’est pas non plus 
du rhumatisme chronique. Il s’agit de la spondylose rhizomélique de P. Marie. Le 
professeur cite deux autres cas de cette affection. THOMA. 


45) Sur les Névrites Périphériques des Aliénés, par AnGLaDe (Toulouse). 
Ann. médico-psycholugiques, sept-oct. 1899 (15 p.). 

Chez trois aliénés ayant présenté des troubles variés de la sensibilité et dont 
le délire roulait presque exclusivement sur des sensations pénibles vraies ou 
fausses, A. a rencontré des lésions profondes des nerfs périphériques. A un pre- 
mier degré la myéline est seulement rétractée; au 2° degré elle forme des 
masses globuleuses, le cylindre-axe se montre parfois segmenté, les noyaux se 
multiplient ; au degré le plus avancé il ne reste plus que quelques cylindre-axes 
entourés d'une mince couche de protoplasma granuleux; les noyaux sont très 
nombreux, il ne reste que quelques blocs de myéline. Là où les tubes nerveux 
ont disparu, existe un tissu de néoformation, indice d'un processus inflammatoire 
actif (névrite inflammatoire de Leyden). Atrophie cellulaire ou chromatolyse 
concomitante dans la moelle, et lésions plus ou moins marquées des faisceaux 
postérieurs, au niveau des zones radiculaires ; quelques lésions du faisceau 
pyramidal croisé et du faisceau cérébelleux direct. 

A. sans vouloir tirer de ses recherches des conclusions fermes, se demande si 
ces malades ne sont pas des auto-intoxiqués qui délirent parce qu'ils sont un 


terrain favorable à l’éclosion de conceptions délirantes nées d'une sensation 


réelle TRÉNEL. 


46) Des Névrites dans le Paludisme, par TriantTaPaYLLibës (de Batoum). 
Journal des Praticiens, 22 juillet 1899, p. 453 (5 obs.). 


En dehors des névrites qui surviennent chez des palustres et dans lesquelles 
le paludisme ne joue que le rôle de cause adjuvante ou prédisposante, il existe 
des névrites qui sont véritablement d'origine paludéenne. Ces dernières névrites 


sont justiciables de la médication quininique, c'est là leur principal caractère. 
THOMA. 


47) Névrite Sciatique double chez une Accouchée, par DE GRANDMAI- 
son. Médecine moderne, an X, n° 44, 3 juin 1899 (1 obs.). 


L’enfant, né bydrocéphale, avait une voûtecrânienne molle, dépressible, énorme, 
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ayant la consistance du caoutchouc; mais l'os frontal, les temporaux et l’occipital 
présentaient au contraire un rebord résistant, dentelé, rugueux. Les parties 
osseuses, en raison dela position O. I. G. A., reposaient directement sur les 
racines du plexus sacré et les comprimaient, et le rebord dur du frontal avait un 
ntime avec la face etle bord droit du sacrum. Dans ces conditions, le 

droit, comprimé dans ses branches originelles, a été le point de départ 

vralgie intense, qui fut d'abord radicale et ultérieurement tronculaire. La 

sion par le fœtus du nerf sciatique gauche n'est pas plus discutable, 

a été moins directe. Tuoma. 


as d'Amblyopie par Intoxication due au Sulfure de Carbone 
avec succès par les injections de Sérum, par L. Bonscu. La 
¢ ophtalmologique, 10 avril 1898. 


2de 39 ans, atteint d'amblyopie toxique par le sulfure de carbone. 
3 emmétropie, V=1/20. Décoloration temporale des pupilles. 

cotomes, l’un central, l'autre périphérique pour le blanc à chaque œil. 
nt par les injections de sérum (acide phénique 10 gr., chlorure de so- 
grammes, phosphate de soude 40 gr., sulfate de soude 80 gr., eau 
. On fit 35 injections en onze mois. Au bout de ce temps, la guérison 
plue. V=1. Pas de scotome. Pécuin. 


natoses et Système Nerveux, par Jourpanet. Le Dauphiné médi- 
cal, 23° année, n° 7, juillet 1899, p. 145. 


mps les dermatoses furent considérées comme un groupe isolé de la 
e, sans aucunes relations avec l'élat général de l'individu. 
française cependant, frappée de certaines coïncidences, avait laissé 
qu'il y avait des relations entre l'état du système nerveux et certaines 
itanées. 
rie de considérations tirées de l'embryologie, de l'anatomie, de la cli- 
t venues confirmer cette interprétation. Brissaud lui a donné une écla- 
firmation en exposant sa théorie de la Mfétamérie cutanée. 
ions ont profondément modifié la thérapeutique des maladies de la peau 
continue à traiter l'élément éruptif, on comprend qu'il faut s'adresser 
inéral pour obtenir la guérison et empêcher le retour des accidents. 
A. HauPré. 


une Trophoneurose traumatique (Ueber eine traumatische Tro- 
rose), par Taowa (Illenau) 26° réunion des aliénistes de l'Allemagne du 
test. Allg. Z. f. psych., t. LVI, f. 1, 2, mai 1899. 


tion de la peau du bras à la suite d'une brûlure, guérison par sugges- 
TRÉNEL. 


rare de Zona (Un caso raro di herpes zoster), par M. Trurri. Gior- 
nale italiano delle malattie venerce e della pelle, 1898, p. 610. 


de 39 ans, atteinte de zona facial à gauche avec éléments distribués 
bord supérieur de l'arcade zygomatique jusqu'à un travers de doigt 
3 du bord inférieur du maxillaire inférieur; la région orbitaire, la partie 
e de la joue et la région préauriculaire étaient respectées ; il n'y avait 
s points douloureux classiques de la névralgie faciale, mais il y avait 
douloureux spontanément et surtout à la pression et dans les mouve- 
‘la mâchoire, à deux centimètres en avant du tragus. Dans les premiers 
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jours du séjour de la malade à l'hôpital, on constata une parésie faciale du côté 
de l’affection cutanée, se traduisant par une déviation de la commissure labiale, 
la diminution de la profondeur du sillon naso-labial, et un certain degré de 
lagophtalmie, sans déviation appréciable de la luette, ni troubles de la sécrétion 
salivaire, de l'ouïe ou du goût ; cette parésie faciale disparut en un peu plus d'une 
semaine. 

T. pense que la douleur constatée dans ce cas est en rapport avec une altéra- 
tion du nerf facial; il admet, cémme l'hypothèse la plus vraisemblable, que le 
zona, qui correspondait à la distribution de rameaux du trijumeau (deuxième et 
troisième branches) et du plexus cervical a été produit par la propagation par 
continuité, aux rameaux les plus voisins du trijumeau et du plexus cervical, du 
processus névritique du facial, ce qui explique la multiplicité des rameaux ner- 
veux intéressés. G. T. 


52) Contribution à l'étude de l’'Érythromélalgie (Nuovo contributo allo 
studio dell’eritromelalgia), par Personaur. Riforma medica, an XV, vol. III, 
n° 73, p. 867, 27 sept. 1899 (obs., bibliog.). 

Weir-Mitchell, Grenier, Senator ont mentionné la syphilis dans l’étiologie de 
l'érythromélalgie, mais seulement d'après les données anamnestiques fournies 
par leurs malades. P. a de plus observé le développement des accès d’érythro- 
mélalgie en même temps que des poussées d'accidents spécifiques, et disparais- 
sant avec ceux-ci sous l’influence du traitement. 

Il en fut ainsi chez une femme de 26 ans, syphilitique depuis plusieurs années, 
qui fut prise, en 1894, d’une céphalée frontale violente; en même temps reparu- 
rent de très nombreuses plaques muqueuses sur la langue et à l'anus. La malade 
fut surtout effrayée par de vives douleurs lancinantes qui revenaient par accès 
aux extrémités inférieures ; pendant les accès, se reproduisant à plusieurs jours 
ou à quelques jours d'intervalle, les jambes étaient tuméfiées et présentaient des 
plaques rouges de dimensions variables. Les accès s’espacèrent et disparurent 
rapidement grâce aux injections mercurielles et à l’iodure. Mais la malade ayant 
interrompu le traitement, les plaques muqueuses et les accès d’érythromélalgie 
reparurent quatre mois plus tard. Cette fois, le traitement fut mieux suivi ; la 
malade guérit et les accès n'ont pas reparu depuis. 

De tels faits démontrent que l’érythromélalgie n’est pas une maladie, mais un 
syndrome ressortissant à des causes nocives diverses, parmi lesquelles se place 
la syphilis. DELENI. 


53) Arthropathie Syringomyélique, par Fo er. L’Echo médical du Nord. 
3e année, 1er octobre 1899, p. 474. 

Observation de syringomyélie à marche lente dans laquelle l’arthropathie 
mono-articulaire (épaule) fut le symptôme précoce. Une intervention (synovec- 
tomie partielle) pratiquée sur les instances de la malade donna un résultat 
satisfaisant. A. Hauipre. 


54) Artropathie scapulo-humérale de forme insolite paraissant d’ori- 
gine nerveuse, par Bartn et Micuaux. Bulletins de lu Société médicale des 
hôpitaux, 27 octobre 1899. . 

Il s’agit d'un homme de 31 ans, bien portant qui, pris de douleur subite dans 
l'épaule gauche, se réveilla avec une tuméfaction considérable de l'épaule et de 
la partie adjacente du dos, sans rougeur, chaleur, ni cedéme du tissu sous- 


me 
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cutané ; les mouvements actifs ou passifs sont assez faciles, on perçoit des frot- 
tements dans la bourse séreuse sous-acromiale et au niveau de l'angle inférieur 
de l’omoplate. La radiographie de l’épaule ne révèle ni déformation du squelette, 
ni écartement des surfaces articulaires. La déformation est donc due au gonfle- 
ment du périoste, des bourses séreuses et des autres parties molles. Cette forme 
d'affection articulaire se rapproche des arthropathies du tabes, mais le malade 
ne présente aucun symptôme tabétique. Il existe une analgésie assez marquée 
du membre supérieur gauche, siège de la lésion articulaire, entre l’omoplate et 
la partie moyenne du bras. Le salicylate de soude, à la dose quotidienne de six 
grammes, n’a eu aucune action sur cette localisation articulaire. Pau. Sainton. 


55) Arthropathie symétrique des Coudes paraissant consécutive à 
une Fracture de la base du Crane, par Porez. L'Echo médical du Nord, 
3e année, n° 37, 10 septembre 1899, p. 439. 


Un enfant de 14 ans a une fracture de la base du crâne. Deux:mois après appa- 
raissent des troubles trophiques symétriques des deux coudes. 

L'arthropathie dure depuis huit ans, ce qui permet d'éliminer la tuberculose. La 
syphilis doit être également éliminée. L'ostéochrondrite dissécante de Keenig appa- 
raft plus tardivement. 

D’autre part, de nombreux faits autorisent l’interprétation proposée, un trau- 
matisme considérable amène une lésion grave du cerveau. 

La vaso-dilatation intense notée au niveau des articulations des coudes, la 
production des pétéchies sous le cartilage ; ces pétéchies amenant des troubles 
dans la nutrition et la vitalité des cartilages et de la synoviale et un dépoli arti- 
culaire se traduisant par des craquements. A. Haipre. 


5%) Arthropathies récidivantes, Amyotrophie généralisée, Troubles 
Trophiques multiples (cornes cutanées, chute d’un ongle) d’origine 
blennorrhagique, par P. Lannois. Bulletins de la Société médicale des hôpi- 
taux, 27 juillet 1899 (une fig.). 


Observation d'un malade de 40 ans, qui eut à la suite de plusieurs blennor- 
rhagies des troubles articulaires qui disparaissaient avec la guérison de l'infec- 
tion uréthrale et réapparaissaient après une nouvelle contamination. A la suite 
d'une cinquième blennorrhagie, les lésions des jointures furent beaucoup plus 
marquées : l'état général du malade était mauvais, il existait, au niveau du 
sacrum, une eschare, presque tous les muscles du corps étaient atrophiés. Les 
localisations principales étaient les articulations scapulo-humérales, le coude 
droit, le poignet gauche, les articulations de la colonne vertébrale, au membre 
‘inférieur le genou gauche; les pieds étaient le siège de déformations considé- 
rables, ils constituaient deux masses informes, la voûte plantaire avait disparu, 
la région dorsale était envahie par un gonflement considérable dû à la fois aux 
lésions ostéo-articulaires et à l'œdème du tissu cellulaire sous-cutané. Les 
orteils augmentés de volume sont déjetés en dehors en coup de vent, ils che- 
vauchent les uns sur les autres. L’atrophie est très marquée dans toutes les 
masses musculaires, il existe des contractions fibrillaires, la contractilité électrique 
est conservée. Les réflexes rotuliens sont exagérés. La sensibilité est intacte. 
Il existe au niveau des orteils de véritables kératoses ou crofites cornées 
formant une demi-gaine, embrassant la moitié interne de chaque orteil. L’amé- 
lioration de l’état du malade fut lente : les accidents diminuèrent progressivement 
et la marche fut possible. 
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Ce cas est intéressant par le caractére des arthropathies, leur évolution 
torpide, leur généralisation et leur symétrie au niveau des pieds, parla généra- 
lisation de l’amyotrophie, par les troubles trophiques des ongles. Il doit 
être rapproché de ceux de Vidal, de Jeanselme, Jacquet et Ghicka, de Chauffard. 
L'origine nerveuse de ces accidents ne paraît pas douteuse. 

Discussion. — Renpu rappelle un cas analogue qui a guéri sous l'influence 
d’un traitement approprié: séjour dans le Midi, massage, électrisation, traite- 
ment de l’urétrite. 

Pour Lancereaux, la blennorrhagie agit en réveillant une prédisposition à 
l'arthrite déformante. 

Jacquet fait remarquer la bénignité relative de ces formes d'arthro-blennor- 
rhagisme. | 

AcarD rappelle qu'il a présenté, en 1896, un malade analogue ; l'examen 
radiographique révéla la présence de productions ostéophytiques dans le pre- 


mier espace intermétatarsien, correspondant à des points douloureux accusés 
par le malade. 


Antony fait remarquer que le rhumatisme polyarticulaire est loin d'être une 
exception au cours de la blennorrhagie: il persiste aussi longtemps que l'uré- 
trite n'est pas guérie. PauL Saintov. 


57) Deux cas d’Atrophie Musculaire Myopathique à type facio-sca- 
pulo-huméral, par SPiLLMANN. Société de médecine de Nancy. Revue médicale de 
l'Est, 26° année, t. XXXI, n° 18,15 septembre 1899. 


Présentation de deux sœurs, jeunes filles de 16 et 26 ans, atteintes de myopa- 
thie et dont le père et le grand-père étaient atteints de la même affection. Chez 
l’ainée, les accidents ont débuté à 16 ans. Aujourd’hui l’atrophie est étendue a 
tous les muscles des membres, du tronc et de la face. Chez la deuxième malade 
l'affection a débuté comme chez la sœur aînée avec l'apparition des règles. 

L'examen électrique a révélé quelques modifications qui ne répondent pas 
complètement au type myopathique, bien qu'il n’y ait aucun doute possible dans 
le diagnostic. A. HaALIPRÉ. 


58) Myopathie chez un garçon âgé de 5 ans; autopsie (Myopathy in 
a boy aged 5 years ; necropsy), par Tuomas Bartow et F. E. Battex. Com- 
munication 4 la Société clinique de Londres. The Bristish medical journal, 
18 février 1899, p. 406. 


L'enfant dont il s’agit avait été présenté à la Société en novembre 1894 : pas 
d'antécédents personnels ou héréditaires. 

Dès sa naissance, il présenta de la faiblesse du dos et des jambes. 

La parole était peu claire et son trouble du langage était du type connu 
sous le nom d’idioglossie; rien du côté de la face, des yeux, de la bouche et de 
la langue n'était anormal. Il pouvait rester assis, mais il était incapable de s’as- 
seoir si on l’allongeait sur le lit. Les membres infériears étaient atrophiés ; les 
muscles de tout le corps étaient également faibles et mous. Les réflexes rotuliens 
étaient normaux et la sensibilité intacte dans tous ses modes. L'examen élec- 
trique ne montra qu'une diminution des réactions faradiques et galvaniques 
L'enfant mourut de gastro-entérite. A l'autopsie, on trouva une malformation 
de l'arc postérieur des vertèbres lombaires inférieures. Le cerveau, la moelle 
étaient normaux, sauf peut-être un peu plus de pigmentation des grandes cel- 
lules de la moelle qu’on ne l’observe chez de jeunes sujets: les fibres des racines 
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postérieures étaient minces, et de contours peu nets. Les lésions des mus- 
cles sont : 1¢ variation extrême dans la taille des fibres, parfois beaucoup plus 
grosses qu'à l'état normal ; 2° augmentation du tissu conjonctif qui sépare les 
fibres; 3° vacuolisation de certaines fibres et dépôt de graisse très abondant 
entre elles ; 4° une altération granuleuse (graisseuse ?) de certaines fibres mus- 
culaires. 

Les fuseaur musculaires étaient en apparence normaux. La nature sensitive de 
ces derniers organes ne pouvait être mise en doute et si on pouvait prouver que 
ces organes étaient normaux, alors que le reste du muscle était atrophié, il fau- 
drait admettre que la lésion primitive était située en un point du système ner- 
veux où les fibres sensitives et les fibres motrices étaient séparées. Les auteurs 
placent ce cas dans le groupe Leyden-Mebius, quoiqu'il n’y eût pas d’hérédité ; 
il correspond au type pseudo-hypertrophique. 

Discussion. L. TocLEemER. 


59) Les Parésies de la Chorée et du Goitre Exophtalmique, par 
M. Lonpe. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 19 octobre 1899. 


On observe au cours de la chorée de Sydenham et de la maladie de Basedow, 
des troubles moteurs de déficit qui, étant donnée leur similitude clinique, doivent 
avoir la même pathogénie : on peut en effet constater dans ces deux maladies 
tous les degrés de paralysie, depuis le dérobement des jambes jusqu'à la para- 
lysie complète ;ily a en général, sauf dansle cas de chorée chronique, diminution 
des réflexes : ces paralysies sont des plus curables. Il n'y a guère qu'une diffe- 
rence entre ces deux variétés de parésies, c’est leurs localisations : dans la cho- 
rée, les troubles moteurs les plus fréquemment rencontrés sont la paraplégie et 
Phémiplégie, dans le goitre exophtalmique ce sont la diplégie ou la monoplégie 
faciale ou l’ophtalmoplégie externe. Ces troubies moteurs ne semblent pas rele- 
ver d’une lésion cérébrale, médullaire et névritique ; il semble à L. très vrai- 
semblable de les attribuer à une perturbation cérébelleuse. La démarche ébrieuse 
a été signalée dans la chorée ; dans le goitre exophtalmique son existence est 
assez fréquente. Cette conception de l'origine cérébelleuse de la paralysie est 
d'autant plus vraisemblable que l’on peut rencontrer des secousses choréiformes 
dans le goitre exophtalmique. Les recherches de Luciani ont montré que la 
destruction totale du cervelet amène non seulement de l'ataxie généralisée, mais 
encore de l’asthénie et de l'ataxie musculaire : les hémorrhagies des hémisphères 
cérébelleux donnent lieu à des hémiparésies s’accompagnant d'une asthénie 
plus ou moins accentuée de l’autre côté du corps. 

Ces considérations ont une grande importance dans la physiologie patholo- 
gique du système basedowien. Quant à la chorée, l’idée d'une perturbation céré- 
belleuse cadre parfaitement avec les symptômes de la maladie. PauL SAINTON. 


6j Hémiplégie transitoire, Monoplégie brachiale droite assez pro- 
longée dans un cas de Maladie de Basedow, inutilement traité par 
lexothyropexie, la résection totale des deux sympathiques cervi- 
caux et la thyroidectomie, par E. Boner. Bulletins de la Société médicale des 
hôpitaux, 26 octobre 1899. 


Malade, de 49 ans, hystérique, présenta en 1892 pour la première fois le 
syndrome basedowien. En 1896, on pratiqua chez elle l'exothyropexie sans 
résultat, puis en 1897 la section des sympathiques cervicaux qui fut suivie d’un 
insuccés total; après cette seconde opération, apparut une hémiplégie hystérique 
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ut le lendemain en laissant une impotence fonctionnelle assez mar- 
embre supérieur gauche. Enfin, en octobre 1897, on fit la thyroidec 
ielle; aucun bénélice n'est résulté de cette dernière intervention. 
montre V’insuffisance des théories actuelles pour expliquer le syn- 
edowien, théories sympathiques ou thyrogénes. Elle met en lumiére 
la nervosité et de l'hystérie dans la genèse des symptômes, et dans 
rticulier les phénomènes relèvent vraisemblablement d'une action 
ubérantielle de la névrose. Paut Sainton. 


les Trophiques dans le Goitre Exophtalmique, par Courmonr. 
18 sciences médicales de Lyon. Lyon médical, 31* année, t. XCII, n° 38, 
mbre 1899, p. 93. 


itteinte d’un goitre exophtalmique typique, avec un peu de diminution 
phtalmie depuis qu'elle a subi l'élongation des deux sympathiques. 
abes existent deux plaques symétriques indurées, d’aspect éléphan- 
ce niveau les poils sont plus abondants. Pas d'œdème, 

A. Haunt, 


diagnostic différentiel entre la Sclérose insulaire et l'Hys- 
dn the differential diagnosis of insular sclerosis from hysteria), par 
3uzzanv, The British medical Journal, 6 mai 1899, p. 1077. 


s symptômes d'un cas typique de sclérose insulaire, on trouve les 
perte de forces dans un ou plusieurs membres avec tendance à la 
: des membres atteints, tremblement intentionnel, exagération des 
la rotule et du poignet, trépidation épileptoïde du pied, insuffisance des 
de la vessie et (moins fréquemment) de l'intestin, atrophie musculaire 
ymptômes bulbaires, vertiges, diplopie, affaiblissement de la vision, 
u nerf optique, nystagmus, articulation scandée des mots, attaques 
rmes. Quelques-uns de ces symptômes peuvent faire penser à l'hys- 


la parésie d'un membre n’est pas accompagnée d’anesthésie et est pas- 
le se rapporte souvent à un début de sclérose en plaques. De 
ébut, les troubles oculaires peuvent simuler de très près I’hystérie, et 
icope ne donne encore aucun renseignement. Le trouble oculaire sou- 
liore, mais il se reproduit soit dans le même œil, soit dans l’autre, et 
ve est contraire à l'hypothèse d’un simple trouble fonctionnel. L’atro- 
e est extrêmement fréquente (plus de 50 p. 100) dans la sclérose; mais 
re légère et doit être recherchée avec soin. L'exagération des réflexes, 
pas très grande, peut se trouver chez un individu émotif. La trépi- 
vied est au contraire très caractéristique de la sclérose insulaire. 

de même du tremblement intentionnel, qu'on ne trouve jamais chez 
jue, mais qui peut manquer dans la sclérose. 

bles vésicaux peuvent affecter la même forme dans l'hystérie et dans 
et ne sont que d’une utilité douteuse pour le diagnostic. L'anesthésie 
t en faveur de l’hystérie. 

acture hystérique se distingue assez difficilement de la contracture de 
en plaques ; mais la première ne s'accompagne pas de trépidation 
et survient bruquement. Enfin la paraplégie hystérique s'accom- 
général d’anesthésie profonde des membres atteints, ce qui n’a pas 
u sclérose. 
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B. termine en étudiant le phénomène de l'orteil, décrit par Babinsky : cette ex- 
tension du gros orteil, l'orsqu’on excite la plante du pied, est un signe de dégéné- 
rescence du tractus pyramidal, et ce phénomène se produit d’une façon frappante 
dans tous les cas de sclérose insulaire. L. ToLLEMER. 


63) Paralysie Hystérique du Plexus Brachial, Monoplégie crurale 
hystérique, par le Professeur Raymonb. Presse médicale, n° 82, p. 221, 14 oc- 
tobre 1899 (3 obs.). 


Dans cette leçon le Professeur insiste sur les caractères qui servent à diffé- 
rencier les monoplégies hystériques des paralysies organiques. Dans un des cas 
rapportées, où la paralysie et les douleurs du bras apparurent après une bles- 
sure en séton faite par une balle entrée sur le bord postérieur du sterno-mastoi- 
dien, à trois travers de doigt au-dessous de l’apophyse mastoïde et sortie au 
niveau de la septième cervicale tout contre l'apophyse épineuse, il y avait tout 
lieu de penser à une lésion du plexus, et le diagnostic vrai de paralysie hysté- 
rique était particulièrement délicat à établir. FEINDEL. 


64) Un cas d’Hystérie grave, par E. A. Guizx. Conférence de la Clinique 
neurologique de Pétersbourg, 21 janvier 1899. 


L'auteur montre un paysan de 19 ans ; qui présente les symptômes suivants : 

Limitation des mouvements oculaires dans tous les sens ; rétrécissement du 
champ visuel dans tous les sens dans les deux yeux ; démarche parétique, affai- 
blissement musculaire à droite ; effacement du pli naso-buccal droit ; déviation 
de la langue a gauche, affaiblissement du réflexe pharyngien, réflexe crémas- 
térien plus fort à gauche ; réflexes patellaires exagérés et inégaux ; toutes les 
sensibilités diminuées à droite ; région dorsale gauche douloureuse à la percussion, 
les organes du bassin normaux ; goût, ouïe, odorat, normaux ; parole diffuse et 
tratnante; rire spasmodique, bâillement, dépression psychique. L'affection a 
débuté, le lendemain d’une dispute avec sa femme, par l’affaiblissement de la 
vue et des jambes, puis trouble de la parole, vomissement et convulsions 
générales. 

Tous les symptômes s aggravèrent. L'auteur conclut à l’hystérie, se fondant 
sur le début brusque, à la suite d'un traumatisme psychique, sur le rétrécisse- 
ment du champ visuel sans lésion du fond de l'œil, sur l’hémianesthésie. 

J. TARGOWLA. 


65) Grises Hystéro-épileptiques, Albuminurie intense consécutive. 
Amnésie rétrograde, par A. Breton (de Dijon). Journal des Praticiens, 
ler juillet 1899, p. 404 (1 obs.). 


Observation d'un jeune homme de 17 ans, présentant depuis quelques jours 
les symptémes d’un embarras gastro-intestinal apyrétique, qui fut pris brus- 
quement, sans raison apparente, de crises subintrantes, d’hystéro-épilepsie 
avec élévation de la températpre, qui durent trente-six heures; le lendemain 
on constate 6 grammes d’albumine par litre d'urine. Le malade redevient calme, 
mais reste inconscient quatre jours. Lorsque la conscience revient, il y a de 
Vamnésie rétrograde portant sur une quinzaine de jours. Un mois plus tard, le 
malade, aprés cing jours de constipation opiniatre ; reproduit les mémes phéno- 
mènes, mais avec moins d'intensité. THOMA. 
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sticulaire Hystérique chez les Enfants, par L.-P. ALexan- 
28 Médecins des Enfants de Moscou, 10 mars 1899. Vratch, 1899, 


1 ans présente une douleur en dedans et en arriére du genou, 
*che. Aucun trouble de la sensibilité ni de la motilité ; la peau 
as épaissie, ce qui fait exclure la tuberculose. Faradisation et 
rison rapide. J. TARGOWLA. 


à VOreille, par Castex. Tribune médicale, 19 juillet 1899, 
p. 569. 

essentiellement protéiforme à l'oreille ; elle fait des hypoes- 
des hyperesthésies, des otalgies, la surdi-mutité, des hémor- 
ies. Elle s'ajoute à des otopathies diverses qu’elle aggrave; 
aut la découvrir en mesurant la part qu'elle prend aux mani- 
les ; et une part du traitement doit être dirigée contre cette 
ée. Tuoma, 


‘stérique (Temperaturas hiperpireticas hasta de 49°), par 
os ILLanes. Revista medica de Chile, t. XX VII, 1899. 


res d'une élévation insolite ont été assez rarement observées 
7, Hirtz 44°,6, Teale 50e); I. rapporte un cas où la température 
ieurs jours au-dessus de 42, 43° et qui s’éleva momentané- 
, 47, deux fois même à 49°. Les prodromes et les symptômes de 
ient penser à une infection ; différents médecins firent, sans 
n d’ailleurs, les diagnostics de typhus exanthématique, ménin- 
oïde. Il est difficile de concevoir la possibilité d'une relation 
m, quelle qu’elle soit, et des températures aussi élevées ; c'est 
1e de la malade qui est responsable, et le diagnostic d’hystérie 
les antécédents névropathiques familiaux de la malade, par 
3s conjonctives et de son pharynx, par son tempérament facile- 
a dépressible, par son impressionnabilité; enfin, avec des tem- 
43 elle avait toute son intelligence et prenait part aux conver- 
si la fièvre n'avait pas existé; après cette longue période 
20 juin-31 juillet) elle entra, avec une température normale, 
sonvalescence. F. Deceni. 


Fièvre Hystérique, par Mario Fontana (du manicome de 
inicomio moderno, an XV, n° 1-2, p. 213-256, 1899 (1 obs., bibl.). 
éressante observation d'une jeune femme ayant présenté des 
iples et variés et en particulier, depuis 6 ans, avec des trêves 
tit nombre, une fièvre à type irrégulier, persistant des jours ou 
:ccompagnement de phénomènes généraux, sans modification 
tés, pendant laquelle la malade augmente quelquefois de poids, 
ion ne donne lieu à aucun trouble. 

: cas, F. fait une revue très complète de la fièvre hystérique ; il 
rchant la pathogenèse de cette fièvre sans syndrome fébrile. 
F. Dever 


Verveux secondaires portant sur les fonctions de la 
ar le Prof. Hayem. Presse médicale, n° 68, p. 109, 26 août 1899. 


est le plus souvent secondaire à une gastropathie plus ou moins 
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latente. Dans un certain nombre de cas, les troubles nerveux affectent surtout 
les centres supérieurs, mais il existe une forme où les centres de la vie végé- 
tative sont seuls atteints ; entre les deux existent des intermédiaires, mais cette 
forme riscérale, les fonctions de nutrition étant troublées, est très particulière, 
avec l’amaigrissement, les troubles de la circulation (pouls faible, ralenti ou 
accéléré), les troubles de la calorification (température au-dessous de 37°), la fai- 
blesse de la respiration, la dyspnée au moindre effort, la parésie du tube di- 
gestif, etc. Ce qui domine, en somme, c'est une sorte d’affaiblissement général des 
fonctions de la vie végétative, une tropho-asthénie pure ou plus souvent accom- 
pagnée de fatigue générale, d’asthénie musculaire, d’inaptitude au travail. Cette 
forme peut se compliquer de douleurs névralgiformes, d’insomnie, d’hypochon- 
drie, etc, mais dans son état simple, non compliquée, elle paraît plus apte que 
les formes cérébrales et médullaires à établir que les centres nerveux se pren- 
nent organopathiquement à la façon d'un viscère quelconque.  FEinpeL. 


PSYCHIATRIE 


71) Sur la Classification des États Psychopathiques (Sulla classifi- 
cazione degli stati psicopatici), par G. ANGioLELLA. JJ Municomio modern, an 
XV, n° 1-2, p. 1-72, 1899. 


Voici la classification que propose A. 

I. — ANOMALIES PSYCHIQUES. 

1. Arrêt total du développement de l'esprit: a) par évolution organique défec- 
tueuse (Idiotie; Imbécillité). — b) par lésions d'organes importantes pour la nutri- 
tion du système nerveux (Idiotie myxcedémateuse, crétinisme). 

2 Arrêts partiels du développement de l’esprit, idioties partielles. 

3. Déviations dans le développement psychique : a) Surtout du côté intellectuel 
(Dégénérés supérieurs, génie). — b) Surtout du côté volitif (Caractères impulsifs ; 
Criminels passionnels, Suicide impulsif ou mélancolique). — c) Surtout du 
côté sentimental (Caractère paranoïque ou mattoïde ; Paranoïa originaire; Quéru- 
lomanie ou persécutés-persécuteurs ; Folie morale ou criminalité congénitale, 
Perversions sexuelles). — d) Anomalies constilutionnelles confinant aux maladies et 
dmnant lieu à des phénomènes morbides intercurrents (Épilepsie ; Hystérie ; Neuras- 
thénie avec idées fixes, ou forcées, ou impulsives; Hypochondrie ou neuras- 
thénie hypochondriaque, paranoïa hypochondriaque). 

II. —- MALADIES MENTALES PROPREMENT DITES (Maladies vraies). 

A. — Maladies propres aux dégénérés, psychoses dégénératives. 

1. Psychoses liées à des phases du développement organique (Hébéphrénie 
et catatonie ; Folie de la ménopause ; Psychoses séniles sous forme de manie, 
lipémanie, délires et démence séniles). 

2. Étais psychopathiques à cours chronique (Paranoïa tardive systématique ; 
Folie périodique ; Folie récurrente ; Folie circulaire). 

3. Etats psychopathiques aigus et à accès (Accès délirants hallucinatoires; 
Manie dégénérative ; Lipémanie délirante). ‘ 

B. — Maladies qui peuvent se développér sur l’invalidité cérébrale simple. 

1. Liées à des lésions légères et curables des cellules nerveuses : a) États 
d'excitaiion surtout uléo-affectifs (Manie). — b) Etats d'excitation surtout sensoriels 
(Folie sensorielle). —c) États d’excitation de la sensibilité douloureuse psychique (Lipé- 
manie). — d) États de dépression des plus hautes activités cérébrales (Confusion men- 
tale, délire fébrile, délire aigu; Paranoïa aiguë; Etats stuporeux et somname 
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- e) Etats d'épuisement psychique (Épuisements consécutifs aux 
guës ; États neurasthéniques transitoires). — f) États de troubles de 
rébrale par lésions d'autres organes (Folies réflexes ; États hystéroïdes 


des lésions graves et permanentes des cellules nerveuses (Paralysie 
Jémence post-apoplectique ; Démence par tumeurs cérébrales ; 
la sclérose en plaques ; Démence par foyers méuingitiques ; Épi- 
» par traumatismes de la tête). 

ECTIONS PSYCHIQUES, TERMINAISONS DES PSYCHOPATHIES (Paranoïa secon- 
nce consécutive ; Démence post-paranoïde). F. Deven. 


émence précoce des jeunes gens. Contribution à l'étude de 
rénie, par Curisrian (Charenton). Annal. médico-psychologique, janvier 
1899 15 articles, 35 observations. Historique). 


tion a été vue par Pinel qui la nomme idiotisme, par Esquirol qui 
liotie acquise. Morel (1) y voit une maladie constitutionnelle des 
liotisme consécutif). C'est Kahlbaum et Hecker qui la différencient 
nom d'hébéphrénie (H. vraie et H. atténuée ou héboïdophrénie). 

ce précoce est beaucoup plus fréquente qu'on ne l'admet, C. en a 
cas en dix-neuf ans. 

ômes caractéristiques sont: l'apparition à l'âge de la puberté, les 
1s délirantes variables au début, les impulsions soudaines constantes, 
on rapide par une démence plus ou moins complète. Trois périodes 
sidérer ; la période d’incubation, la période délirante, la période 
. Les prodromes peuvent être nuls, ou se montrer sous forme de 
vagues, fatigue, inaptitude au travail, elc. Puis apparaît plus ou 
uement un délire qui peut affecter les formes les plus diverses, exci- 
que, mélancolie, délire hypochondriaque, confusion mentale, délire 
e. 
dement le malade tombe dans la démence. IT est remarquable, 
‘affaiblissement intellectuel arrive vite à son point culminant et dès 
définiment stationnaire. Certains hébéphréniques restent voués à 
d’autres tombent d'emblée dans l'idiotisme complet sans que rien ne 
préjuger sur l’une ou l'autre de ces terminaisons. Dans les cas les 
forme légère), cet atfaiblissement n'est pas incompatible absolument 
sociale. Dans la forme grave il faut noter l'existence fréquente de 
sifs. Les symptômes catatoniques se rencontrent dans certains cas 
nt être réellement différenciés des autres. 

stic presque impossible au début devra se faire avec la confusion 
stupeur et plus tard avec la démence alcoolique, épileptique, 


tic est fatal quant à l'intégrité intellectuelle ; mais la survie est 


e apparaît de 15 à 25 ans. C. n’admet pas l'influence exclusive de 
de la dégénérescence qu’invoquent tant d'autres auteurs. Un grand 
es malades étaient antérieurement normaux à tous points de vue, 
ne supérieurs. Il accorde une importance primordiale aux causes 


Morel qui aurait le premicr employé le terme de démence précoce, d'après 


va 
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débilitantes (onanisme), mais surtout au surmenage; et si l'affection est plus rare 
actuellement chez la femme, cette inégalité disparaîtra probablement dans 
l'avenir. La puberté n’est qu'une cause prédisposante. TRENEL. 


73) Un cas d Hypermnésie d'un homme imbécile (Ett fall af hypermnesi 
hos en idiot), par K. Norn. Soc. med. de Lund, 25 avril 1899. Hygiea, p. 253. 


Il s'agit d'un paysan âgé de 48 ans, qui en cause d’une scarlatine dans l'en- 
fance fut imbécile et qui a une mémoire particulière vraiment étonnante. Ce 
paysan peut citer le jour de la semaine pour tous les jours de fête pendant les 
dix ans derniers et peut aussi citer mot à mot tout le psautier suédois. 

Pau. Heiserc (de Copenhague). 


74) Étude critique sur la Folie Morale (Kritisches zur Lehre der « moral 
insanity »), par Nace (Hubertusburg). Psychiatrische Wochenschrift, n° 13, 
24 juin 1899. 


N. veut supprimer de la nomenclature la folie morale qui ne constitue pas une 
psychose spécifique. Les malades qu’on désigne ainsi sont des dégénérés qui ne 
savent résister a leurs mauvaises impulsions. On ne peut les regarder tous 
comme des imbéciles en raison de l'intégrité de l'intelligence chez certains 
malades. C’est leur volonté surtout qui est amoindrie ou pervertie. Chez cer- 
tains, il y a une véritable périodicité dans l’accomplissement impulsif de leurs 
actes anormaux. A côté de malades à intelligence saine ou à peu près (cas rares 
en somme), il y a des paranoïdiens et des imbéciles. Il est besoin encore d'obser- 
vations nombreuses pour compléter l’étude de cette question. TRENEL. 


75) Un cas de Débilité Mentale avec Dépravation morale (Ueber einen 
Fall von Schwachsinn mit moralisches Depravation), par Ernst Biscnorr 
(asile rural de Vienne). Jahrbücher für Psychiatrie, vol. XVII, 3 fasc ; p. 308, 
1898. 


Histoire d'un délinquant de 27 ans, d’une famille d’alcooliques, alcoolique lui- 
même et très violent (vagabond et voleur), placé à l’asile en observation comme 
simulateur. Il fut impossible de reconnaître si les idées délirantes étaient simu- 
lées ou réelles, malgré la longue période d'observation (1/2 année) à laquelle fut 
soumis le malade. L'auteur insiste surtout sur le trouble que ce malade pro- 
voqua dans les divisions par sa conduite perfide, ses brutalités et sa paresse 
incurable. La prison rend ces individus plus mauvais encore et plus dangereux 
pour la société, une fois leur peine subie. Il faudrait pouvoir les interner pour le 
reste de leur vie dans des établissements spéciaux, destinés aux adolescents 
vicieux, et organisés pour les soumettre à un traitement médico-pédagogique 


approprié. 
Ea tout cas leur place n’est pas dans les asiles d’aliénés où ils deviennent des 
agents perturbateurs. LADAME. 


76) Contribution à la Médecine Légale de l'Imbécillité au premier 
degré (Beitrag zur gerichtsärztlichen Beurtheilung der héheren Stufen der 
Imbecilllität), par Deirers (Andernach). Allg. Zeits. f. Psychiatrie, t. LVI, 
f. 1, 2, mai 1899 (40 p. 3 obs.). 


Les observations 1 (rapport médico-légal très détaillé) et 3 ont trait à deux 
débiles de 15 et 22 ans avec mauvais instincts, instabilité, habitudes de vols, de 
mensonges, sans délire proprement dit et qui ont eu maille a partir avec la 
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justice; dans de tels cas une intrégrité intellectuelle, au moins apparente, coexiste 
avec l’imbécillité morale. Dans l'observation 2 il s’agit d'un imbécile avec 
impulsion au vagabondage, au vol, accès intermittents d’agitation. Remis en 
liberté, de tels individus récidivent forcément en raison de leur défectuosité 
morale originelle. Ils devraient être placés dans des établissements tenant le 
milieu entre l’asile et la maison de correction. TRENEL. 


77) Un cas de Folie à deux, par Burzio. R. Accademia di medicina di Torino, 
4 juillet 1899. 


Les sujets, mari et femme, tous deux hystériques et dégénérés, se contagion- 
nérent psychiquement et par affection réciproque tentèrent l'homicide mutuel pour se 
délivrer des peines communes imaginaires. F. DELENI. 


THÉRAPEUTIQUE 


78) Sur le Traitement du Torticolis Mental et des Tics similaires, 
par Brissaup et FEeINpeL. Journal de Neurologie. Bruxelles, 1899, n° 8, 9 p. 


Les auteurs s’élèvent à nouveau contre les méthodes chirurgicales : elles ne 
sont pas inoffensives, ensuite, elles ne guérissent rien. B. et F. citent divers 
exemples qui montrent l'utilité considérable des exercices méthodiques dans le 
traitement du torticolis mental. Mais si cette gymnastique d'immobilité et d'ac- 
tion est insuffisante, il faut lui adjoindre d’autres moyens, parmi lesquels les 
auteurs préconisent le repos au lit. (Exemple à l’appui.) Il faut noter aussi que 
les malades quittent en général trop tôt le médecin : guéri de sa maladie d'ha- 
bitude il garde la prédisposition acquise et contracte aisément un nouveau tic. 

Les cas où le sujet ne peut maîtriser son tic un seul instant sont particulière- 
ment rebelles au traitement éducatif, L'immobilité au lit, dans le décubitus 
complet, de telle sorte que la tête ne quitte pas l’oreiller, sont indispensables dans 
ces cas. Et puis, si cela n’aide en rien, ne faudrait-il pas reviser le diagnostic ? 
Sous les apparences d’un tic se cache parfois un spasme réflexe reconnaissant 
pour cause une lésion organique, peut-être même s’agirait-il de paralysie 
générale. Pauz Mason (Gheel). 


79) Le Sulfate de Duboisine dans le Traitement de Ja Paralysie 
agitante, par X. Francotre. Journal de Neurologie. Bruxelles, 1899, n° 10. 


F. a poursuivi ses recherches dont les premiers résultats ont été publiés en 
1896. Assurément, les accidents de la paralysie agitante subissent spontanément 
des variations considérables ; de même aussi l’état d'esprit, le calme, la tem- 
pérature exercent une réelle influence sur le tremblement et la raideur des 
membres. 

Réunissant les 4 observations publiées antérieurement, à celles qui fon l'objet 
de la présente note, on constate que sur 12 cas traités par la duboisine, 11 s’est 
produit 9 fois un effet favorable. L'influence de ce médicament se manifeste 
surtout sur le tremblement et la raideur. Les modifications favorables obtenues 
se maintiennent ultérieurement. La duboisine peut être prise sans inconvé- 
nient appréciable pendant un temps assez long. Lorsque des phénomènes d’in- 
tolérance doivent se manifester, ils apparaissent le plus souvent d'emblée ; ils 
paraissent plus fréquents lorsque la duboisine reste inefficace contre la para- 
lysie agitante. 

Dose : 3 à 6 granules d’un demi-milligramme de sulfate de dubaisine, 

Les essais comparatifs faits par F. à l’aide de l'hyosciamine (Charcot) ne 
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permettent pas à l’auteur d’attribuer à ce dernier médicament une supériorité 
sur la duboisine. Paut Masoin (Gheel). 


80) Myxosdéme traité par la matière « colloide » (myxedema treated 
with « colloid » material), par Ropear J. M. Bucuanan. The British medical 
Journal, 17 juin 1899, p. 1460 (six photographies). 

Homme de 54 ans souffrant de faiblesse, lassitude, douleurs dans les jambes, 
somnolence invincible et perte de mémoire. Depuis six ans,son poids avait aug- 
menté d'une façon considérable, ses cheveux étaient tombés, sa voix était deve- 
nue rude et basse. La parole était lente et pénible; la face et le corps étaient 
gonflés, les lèvres épaissies, ainsi que les traits du visage. Les larmes et la 
salive étaient sécrétées avec exagération. Les doigts étaient gonflés. La peau 
du malade était sèche et crevassée sans aucune transpiration, celle de la face 
était d’une couleur de cire. 

Il commença le traitement le 25 janvier 1898 : celui-ci consistait en matière 
collotde extraite du corps thyroïde, et tous les symptômes, faiblesse, somno- 
lence, etc., rétrogradèrent rapidement. L. ToLLeuza. 


81) Traitement de la Maladie de Graves, par V. Teuice. Congrès des Méde- 
cins russes de Kasan, 1899; Vratch, 1899, p. 584. 

Le meilleur traitement est la galvanisation, l’'anode au cou, deux à cinq 
minutes ; le courant doit être sensible. 

Pour les cas légers, un traitement de six ahuit semaines, deux fois par semaine, 
suffit, dans les cas moyens, deux à trois mois ; dans les cas graves on obtient 
une amélioration temporaire. Dans l'épuisement l'arsenic est utile. La thyroïdine 
est nuisible. 

M. Poporr obtient de bons résultats de la galvanisation ; elle n'agit pas sur 
l'anémie. 

M. Osranxorr. Le bromhydrate de quinine agit bien. 

M. Darxcuevitcu donne du strophantus contre les palpitations et obtient de 
bons effets de l’hydrothérapie froide. 

M. Tcnice a remarqué, parmi les symptômes précoces, l’insomnie que M. Limo- 
xorr combat par des petites doses de chloral. 

M. OnoussLorr dans les troubles cardiaques obtient de bons résultats de la 
digitale. 

M. MorcuauTsovsxi dit que la galvanisation influence probablement plusieurs 
symptômes, mais non les phénomènes ¢ oculaires. Dans l’anémie le fer et l'arsenic 
agissent bien. J. TARGOWLA. 


82) La Bromipine dans le Traitement de l’Epilepsie (Uso della « bromi- 
pina » nella cura dell’ epilessia), par Prerro Bononi. Rivista di patologia nervosa 

e mentale, vol. IV, fasc. 9, p. 390, sept. 1899. 

La bromipine (composé de brome et d’huile de sésame dans la proportion de 
10 p. 100) n’est pas plus efficace que les bromures communément employés, 
mais elle est mieux tolérée et retenue plus longtemps dans l'organisme. 

F. Devent. 


83) Le Tribromure de Salol dans l'Epilepsie (Il tribromuro di salolo nell 
epilessia, sao valore sedativo e ipnotico nelle malattie mentali), par Lui 
ScasiA (du manicome provincial de Gênes in quarto al mare). Annali di Fre- 
niatria e Sc. aff., vol. IX, fasc. 2, juillet 1899, p.174-181. 

Le tribromure de salol a une valeur nulle en tant qu'hypnotique et sédatif; 
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Son usage peut devenir dangereux au bout de quelque temps à cause de ses 
produits de dédoublement; son action dans l’épilepsie est de beaucoup infé- 
rieure à celle du bromure de potassium. F. DELeNI. 


84) Traitement de l'Épilepsie par l'Opium et le Bromure d’après la 
Méthode de Flechsig, par E. S. Boricupotusni. Conférence de médecins de la 
Clinique psychiatrique de Pétersbourg, 21 janvier 1899. Vratch, 1899, p. 651. 


Observations sur 19 malades. La méthode non seulement n’a aucun avantage 
mais est dangereuse pour la vie des malades. J, TarcowLA. 
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85) Les troubles nerveuw ervüsen Kranscheitser- 
scheinungen der Lepra), gatSMax Lagu, agrégé a Kaculté de Berlin. Mono- 
graphie de 162 pages, avéc 4 HERO adrel 9h dbssin dans le texte. Berlin, 
1899. Édition Georges Relpitr. 


La monographie de M. Laeh Voyage d'études », effectué 
sur l'invitation officielle de la Fac doBertfh, dans les pays Balcaniques. 
C’est surtout à Serajewo, capitale de Bosnie, que l'auteur a trouvé un service 
de lépreux, admirablemcnt organisé, à l'hôpital civil par le D' Glick, et d'où il 
a rapporté neuf observations bien détaillées. Vient ensuite Constantinople, avec 
sept autres observations étudiées pour la plupart à la polyclinique du profes- 
seur Diring Pacha, puis Athènes, Sophia, Belgrade, et enfin l'hôpital Saint- 
Louis, de Paris, où, grace à M. Jeanselme, l'auteur a pu étudier un grand 
nombre de cas intéressants de lèpre nerveuse. 

Le travail de M. Laehr est divisé en cinq chapitres distincts : 

Le Ier chapitre contient une « revue générale sur l'évolution et l’état actuel 
de l’étude de la lèpre nerveuse (Nerven lepra) et de son diagnostic différentiel ». 

Dans le 11° chapitre se trouvent consignées les neuf observations de Serajewo 
et les sept observations de Constantinople. L’exposé détaillé de ces observations 
est muni d’une étude analytique des symptémes observés chez ces malades, 
principalemeut au point de vue des troubles nerveux. 

‘Le chapitre III traite les « symptômes de la lèpre nerveuse, en particulier, et 
leur valeur diagnostique différentielle ». 

Le chapitre IV est consacré à l'étude de « la localisation du processus 
lépreux ». Les recherches anatomo-pathologiques, d'accord avec l'observation 
clinique, tendent à démontrer que la lèpre nerveuse est une affection multiple 
des nerfs périphériques, se propageant de la péripherie vers les centres, et 
intéressant souvent dans les stades avancés les racines nerveuses et la moelle 
elle-même. Les phénomènes médullaires sont donc de nature secondaire, 
exogène, et il n'est pas démontré que la lèpre puisse affecter la moelle épinière 
d'une façon primitive ou endogène. 

Le dernier chapitre résume en tableaux synthétiques les différences clini- 
ques qui existent entre la lèpre et la syringomyélie d'une part, la lèpre et la 
polynévrite, d'autre part, et qui établissent le diagnostic différentiel, 
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Un index bibliographique contenant 300 numéros environ et annexé à la mono- 
graphie, donne une idée exacte de la richesse incroyable de la littérature de la 
question. A. Ralcatine. 





INFORMATIONS 


SECTION DE NEUROLOGIE DU CONGRES INTERNATIONAL DE PARIS 


(2e CONGRÈS INTERNATIONAL DE NEUROLOGIE) 
2-9 août 1900. 


Le Comité d'organisation, composé de MM. 


RavmonD, président ; Brissaup, Deserine, Grasset, PirRes, vice-présidents ; 

Acaaap, Basixsxi, Battet, Bournevitte, Duprt, Cu. FéRé, Gittes pe La Tou- 
RETTE, GOMBAULT, Haye, Kurppe., Jorrroy, PARMENTIER, PAUL Ricuer, Souques 
(de Paris); 

AnDRÉ (Toulouse); p’Astros (Marseille); Bennnem (Nancy); Hausaauter (Nancy); 
Lanxois (Lyon); MirasLié (Nantes); Oppo (Marseille); Parisor (Nancy) ; P1ERRET 
(Lyon); RauziErR (Montpellier). 


Rappelle qu’il existe une section spéciale de Neurologie entièrement distincte 
de la section de Psychiatrie. | 

Cette section de Neurologie se réunira à la Sorbonne, dans l’amphithéâtre 
Richelieu, d'une contenance de 700 places. Cet amphithéâtre sera disposé de 
façon à permettre de faire des projections. 

Une très grande part sera donnée par les organisateurs aux présentations de 
malades; celles-ci auront lieu dans des locaux voisins de la salle de séances, 
ainsi que les présentations de pièces ou d'instruments. — Des microscopes seront 
mis à la disposition des membres qui le désireront. 

Les communications isolées devront être annoncées au Secrétaire Dr PIERRE 
Maniz, 3, rue Cambacérès, avant le 1e" juin. Elles ne pourront avoir été publiées 
ou présentées à une Société savante avant l'ouverture du Congrès. 

Le temps maximum assigné à chaque communication ne pourra pas dépasser 
quinze minutes et les orateurs qui prendront part à la discussion ne pourront 
parler plus de cinq minutes chacun. Au bout de ce temps le président, pour leur 
conserver la parole, devra consulter l'assemblée. 

Le texte écrit des communications et des discussions devra être remis par 
chaque orateur au Secrétaire de la section le jour même oùelles auront eu lieu. 

Quant aux rapports sur les questions désignées par le Comité d'organisation, 
ils seront confiés à des médecins spécialement choisis à cet effet; la longueur 
de ces rapports ne devra pas dépasser huit pages d'impression (40 lignes de 
65 lettres). — Un résumé et les conclusions de ces rapports devront être remis 
au Comité pour le 1er avril 1900, dernier délai, afin de les faire imprimer et 
distribuer aux membres de la Section. 

Pour les rapports écrits en allemand ou en anglais, le Comité demande qu'on 
lui en envoie le résumé à la fois dans l’une de ces deux langues et en français, 
la traduction en français, faite par les soins du rapporteur lui-même, avant 
l'avantage de rendre plus fidèlement la pensée de l'auteur qu'une traduction 
faite en dehors de lui. 
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“4 més dans l'avant-dernière séance de l’année 1899. 
à COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


A I. — Sur le prétendu réflexe antagoniste de Schaefer, par J. Basinsai 
s (Présentation de deux malades.) 

M. Schaefer, dans le n° 22 de l’année 1899 du Neurologisches Centralblat, 
appelle l'attention sur un phénomène réflexe dont voici la description. 

Lorsque l'on presse énergiquement le tendon d'Achille dans son tiers moyen ou 
son tiers supérieur entre le pouce et l'index, on provoque chez l'individu sain 
une sensation de douleur légère et en même temps une très faible extension du 
pied et parfois aussi une flexion des orteils. Or,dans certains cas pathologiques, 






chez des malades atteints d’hémiplégie cérébrale organique, la même manœuvre 
donne lieu à une sensation douloureuse plus intense et en outre à une flexion 
du pied, ainsi qu'à une extension des orteils du côté paralysé. Ce réflexe patho- 
logique, qui, au point de vue du diagnostic, a ceci d'important qu'il peut per- 
mettre de déceler l'existence d’une affection grave de l'encéphale, se distingue- 
rait des autres réflexes tendineux parce que la réaction, au lieu de s’opérer dans 
le muscle dont le tendon est excité, se manifesterait dans les antagonistes, d'où 
la dénomination de « réflexe antagoniste » que M. Schaefer propose de donner à 
ce phénomène. 

M. Schaefer n’a sans doute pas connaissance de mon travail sur « le phéno- 
mène des orteils », non plus que des diverses publications qui ont paru sur ce 
sujet en France et à l'étranger ; autrement il eût été frappé de la similitude des 
résultats obtenus chez les hémiplégiques organiques par son procédé et par le 
chatouillement de la plante du pied et il eût été alors vraisemblablement con- 
dait à se demander si la flexion du pied et l'extension des orteils qu'il obtient 
sont sous la dépendance de la pression du tendon d’Achille, ou bien ne sont pas 
simplement dues à l'excitation de la peau. 

C'est le problème que je me suis posé et voici comment j’ai procédé pour le 
résoudre. 

J'ai examiné plusieurs hémiplégiques présentant le phénomène des orteils. 
Ea pratiquant la manœuvre décrite par Schaeffer, j'ai obtenu comme lui la flexion 
du pied et l’extension des orteils. Puis, je me suis contenté de pincer exclusive- 
ment la peau dans le voisinage du tendon d'Achille ou encore dans d’autres 
parties du membre inférieur, et j'ai constaté les mêmes mouvements réflexes. 
Les membres de la Société peuvent vérifier le fait sur les malades atteintes 
d'hémiplégie organique que j'ai fait venir à la séance, 

Rien n’autorise donc à soutenir que le réflexe de Schaefer soit un réflexe 
tendineux antagoniste. Il y a tout lieu d’admettre qu'il s’agit simplement d'un 
réflexe cutané. 

En résumé, ce prétendu réflexe antagoniste n'est autre chose que le phéno- 
mène des orteils, qui peut étre provoqué non seulement par le chatouillement 
de la plante du pied, mais aussi par l'excitation d'autres parties du tégument. 
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M. Prerne Marie. — Les faits signalés par M. Babinski sont devenus classiques. 
Et depuis le jour où il l’a fait connaître, le réflexe qu'il a décrit sous le nom de 
« phénomène des orteils » est presque universellement et très justement dési- 
gné sous le nom de « réflexe de Babinski ». 11 serait intéressant de savoir quelle 
est la limite supérieure de la zone cutanée dont le pincement peut produire le 
réflexe des orteils. 

M. Bapinsar. — Cette limite varie suivant les sujets. Et je me propose juste- 
ment de rechercher les conditions de ces variations. 


Il. — Troubles trophiques (?) du nez et du menton, par PIERRE MARIE 
(Présentation de malade.) 


M. Pierre Marie demande aux membres de la Société leur avis sur un homme 
âgé de 49 ans, ayant eu un chancre syphilitique en 1879 et ayant depuis sept ou 
huit ans éprouvé dans les jambes des douleurs violentes d'un caractère plutôt 
fulgurant ; il a éprouvé aussi quelques douleurs en ceinture. 

Myosis très prononcé. Pas de réflexe à la lumière ni à l'accommodation. 


Sordité. 
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La séance publique est ouverte à neuf heures trois quarts du matin. 


CORRESPONDANCE 


M. le Président donne connaissance à la Société des lettres de remerciements 
qui lui ont été adressées par MM. les Membres correspondants étrangers nom- 
més dans l’avant-dernière séance de l'année 1899. 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. — Sur le prétendu réflexe antagoniste de Schaefer, par J. Basins! 
(Présentation de deux malades.) 


M. Schaefer, dans le n°22 de l’année 1899 du Neurologisches Centralblau, 
appelle l'attention sur un phénomène réflexe dont voici la description. 

Lorsque l'on presse énergiquement le tendon d'Achille dans son tiers moyenou 
son tiers supérieur entre le pouce et l'index, on provoque chez l'individu sain 
une sensation de douleur légère et en même temps une très faible extension du 
pied et parfois aussi une flexion des orteils. Or,dans certains cas pathologiques, 
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chez des malades atteints d'hémiplégie cérébrale organique, la même manœuvre 
donne lieu à une sensation douloureuse plus intense et en outre à une flexion 
du pied, ainsi qu'à une extension des orteils du côté paralysé. Ce réflexe patho- 
logique, qui, au point de vue du diagnostic, a ceci d'important qu'il peut per- 
mettre de déceler l'existence d'une affection grave de l’encéphale, se distingue- 
rait des autres réflexes tendineux parce que la réaction, au lieu de s’opérer dans 
le muscle dont le tendon est excité, se manifesterait dans les antagonistes, d'où 
la dénomination de « réflexe antagoniste » que M. Schaefer propose de donner à 
ce phénomène. 

M. Schaefer n’a sans doute pas connaissance de mon travail sur « le phéno- 
mène des orteils », non plus que des diverses publications qui ont paru sur ce 
sujet en France et à l'étranger ; autrement il eût été frappé de la similitude des 
résultats obtenus chez les hémiplégiques organiques par son procédé et par le 
chatouillement de la plante du pied et il eût été alors vraisemblablement con- 
duit à se demander si la flexion du pied et l'extension des orteils qu'il obtient 
sont sous la dépendance de la pression du tendon d’Achille, ou bien ne sont pas 
simplement dues à l'excitation de la peau. 

C'est le problème que je me suis posé et voici comment j’ai procédé pour le 
résoudre. 

J'ai examiné plusieurs hémiplégiques présentant le phénomène des orteils. 
En pratiquant la manœuvre décrite par Schaeffer, j’ai obtenu comme lui la flexion 
du pied et l’extension des orteils. Puis, je me suis contenté de pincer exclusive- 
ment la peau dans le voisinage du tendon d'Achille ou encore dans d’autres 
parties du membre inférieur, et j'ai constaté les mêmes mouvements réflexes. 
Les membres de la Société peuvent vérifier le fait sur les malades atteintes 
d'hémiplégie organique que j’ai fait venir à la séance. 

Rien n'autorise donc à soutenir que le réflexe de Schaefer soit un réflexe 
tendineux antagoniste. Il y a tout lieu d'admettre qu'il s’agit simplement d’un 
réflexe cutané. 

En résumé, ce prétendu réflexe antagoniste n’est autre chose que le phéno- 
mène des orteils, qui peut étre provoqué non seulement par le chatouillement 
de la plante du pied, mais aussi par l'excitation d'autres parties du tégument. 


M. Pierre Marie. — Les faits signalés par M. Babinski sont devenus classiques. 
Et depuis le jour où il l’a fait connaître, le réflexe qu'il a décrit sous le nom de 
« phénomène des orteils » est presque universellement et très justement dési- 
gné sous le nom de « réflexe de Babinski ». Il serait intéressant de savoir quelle 
est la limite supérieure de la zone cutanée dont le pincement peut produire le 
réflexe des orteils. 

M. Bapinsai. — Cette limite varie suivant les sujets. Et je me propose juste- 
ment de rechercher les conditions de ces variations. 


Il. — Troubles trophiques (?) du nez et du menton, par Pierre Marie 
(Présentation de malade.) 


M. Pierre Marie demande aux membres de la Société leur avis sur un homme 
âgé de 49 ans, ayant eu un chancre syphilitique en 1879 et ayant depuis sept ou 
huit ans éprouvé dans les jambes des douleurs violentes d'un caractère plutôt 
fulgurant ; il a éprouvé aussi quelques douleurs en ceinture. 

Myosis très prononcé. Pas de réflexe à la lumière ni à l’accommodation. 
Surdité. 
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Mais pas d’incoordination, pas de signe de Romberg. Réflexes rotuliens 
faibles, mais non disparus; pas de troubles de la miction. Pas de troubles de la 
sensibilité. 

Si donc quelques symptômes plaident en faveur du tabes, il ne peut s’agir 
que d’un tabes assez fruste. 

Ce quia déterminé la présentation de ce malade, c'est la présence, au niveau de 
la peau du menton et de la commissure labiale droite, d’ulcérations ou plutôt 
d’excoriations d’aspect très particulier. Ces plaques ont été considérées par 
certains dermatologistes comme l’indice de troubles trophiques cutanés relevant 
de l'affection médullaire. N'ayant jusqu'à présent jamais rien rencontré d’ana- 
logue, M. Pierre Marie demande aux membres de la Société s'ils se sont déjà 
trouvés en présence de faits de’ce genre. 


IL, — Tic d'élévation des deux yeux, par O. Crouzon. (Présentation de 
malade.) | 


Le malade présenté à la Société est venu, le 28 décembre 1899, à la consulta- 
tion de M. Pierre Marie à hospice de Bicétre. 

Il entra, les yeux fixés au plafond; mais, quelques secondes après, il put les 
replacer dans le plan horizontal, dans l'écartement des deux paupières. A plu- 
sicurs reprises, l'attention étant appelée d'un autre côté, il éleva de nouveau ses 
yeux ou abaissa la téte pour mettre ses pupilles au contact de sa paupiére 
supérieure ; ces mouvements furent suivis d'un effort qui replagait les globes 
oculaires dans l’état d'équilibre normal. 

Interrogé, le malade se plaignit de ne pouvoir distinguer les objets dans une 
zone répondant à la partie inférieure de son champ visuel et limitée par une 
ligne partant de ses yeux pour aboutir à un point situé sur le sol à deux mètres 
de ses pieds. Pour le reste du champ visuel, la vue était bonne. 

Son histoire, que nous a confirmée sa femme, est la suivante: au milieu d’une 
santé parfaite et d’un état mental absolument normal, il a été pris, le 8 août 
dernier, d'un ictus avec perte de connaissance pendant dix-sept heures. Quand 
il est revenu à lui, il n'avait aucune paralysie, a pu parler et a paru distinguer 
les personnes et les objets. Au bout de trois ou quatre jours, il ne voyait plus, 
marmottait sans pouvoir parler et ne reconnaissait même pas sa femme. Il est 
resté dans cet état pendant deux mois, a recouvré petit à petit la parole et la 
vue, mais a conservé cette habitude de regarder en haut. 

L'examen de ce malade a porté sur deux points principaux. Tout d’abord 
sur sa vision : le globe oculaire peut se mouvoir dans tous les sens ; cependant, 
l'abaissement ne peut se faire que dans une certaine mesure. Mais il ne peut 
s'agir ni d'un spasme des droits supérieurs, ni d'une parésie des droits inférieurs; 
cette impotence paraît liée non à l'action de l’un ou de l'autre de ces muscles 
qui est en effet complexe, mais à la fonction de l'élévation ou de l’abaissement. 
Les deux yeux peuvent converger. Les pupilles réagissent 4 la lumière et à 
l'accommodation. Le champ visuel est rétréci en bas, mais non dans l'étendue 
où semble l'indiquer la sensation subjective de gouffre noir qu’accuse le 
malade. L’acuité visuelle est réduite à 1/2 pour l'œil droit et à 1/8 pour l'œil gauche, 
sans que l'examen des milieux réfringents ni du fond de l'œil ait montré aucune 
lésion (1);aussi cette amblyopieest-elleun autre point intéressant de ces troubles 


(1) Examen dû à l’obligeance de M. Poulard, 
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de la vision. Pour résumer ce premier point, cet homme nous a paru présenter 
un trouble fonctionnel des muscles de l’œil que l'on ne peut appeler ni paralysie 
ni contracture, et qui semble analogue aux tics d'habitude et en particulier au 
torticolis mental. 

Notre attention était attirée sur un deuxième point: l’état mental de ce malade; 
sa parole est extrêmement lente, hésitante, mais sans achoppement et sans 
aucune difficulté de l'articulation ; la mémoire est très diminuée pour tous les faits 
postérieurs à son ictus. L’attention, l’association des idées et le jugement, sans 
être très altérés, ont révélé une augmentation du temps de réaction. Son caractère 
a changé : il est devenu songeur et quelquefois irascible. Ces troubles mentaux 
nous ont amené à rechercher avec soin les signes d'une lésion organique et sur- 
tout de la paralysie générale dont ce tic serait un prodome. Nous avons bien, pour 
renforcer cette hypothèse, les renseignements recueillis sur le début de sa mala- 
die et sur son ictus; mais aucun signe constaté par nous n’a pu lever le doute : il 
n'existe aucun trouble de la sensibilité, de la motilité. Les réflexes sont normaux. 
Depuis le début de sa maladie, cet homme n’a présenté aucune idée délirante. 

Pour conclure, il nous semble que notre malade présente un tic dont la loca- 
lisation nous a paru rare. Sa cause ne peut être nettement établie aujourd'hui, 
et l'observation ultérieure de ce malade nous apprendra s’il est simplement 
psychasthénique, ou s'il est paralytique général. Dans ce dernier cas, l’appa- 
rition de ce tic comme prodrome nous paraîtrait devoir être signalée. 


M. Jorrroy. — D'accord avec M. Crouzon, je crois que la paralysie générale 
n'est pas en cause dans ce cas. D'une façon générale, les troubles de la muscu- 
lature extrinséque de l'œil sont exceptionnels dans cette maladie, et, lorsqu'ils 
existent, c’est le plus souvent qu'ils sont sous la dépendance de la syphilis céré- 
brale ou d’une tumeur encéphalique et non de la paralysie générale. 

D'ailleurs, pour le malade en question un fait est significatif : si on le fait cou- 
cher sur le dos, les yeux reprennent leur position normale. A cet égard, on 
pourrait le comparer à ces poupées dont les yeux articulés s'ouvrent ou se fer- 
ment suivant qu’elles sont tenues verticales ou horizontales. . 

Dans le cas présent, cette mobilité du globe oculaire exclut toute idée de 
contracture par lésion des centres. 


IV. — Tumeur du corps calleux, par R. Toucue, de Brévannes. (Présen- 
tation de pièce.) 


La malade, chez qui fut trouvée cette tumeur, avait été admise comme infirme 
alhospice de Brévannes. Elle était atteinte depuis treize ans de rhumatisme 
déformant, avec déviation des doigts en escalier, épaississement des épiphyses, 
ankylose incomplète des diverses articulations ; le cas était absolument 
typique. 

A la fin d'octobre 1899, apparurent des troubles du langage. La parole était 
embrouillée, plusieurs mots se fusionnaient en un seul. Ces accidents duraient 
quelques heures, puis la parole redevenait normale. Peu à peu les crises de 
dysarthrie se rapprochèrent et, dans leurs intervalles, la parole restait altérée. 
Elle était lente, scandée et la prononciation dure des mots simulait l'accent 
alsacien. C’est à ce stade de Paffection que nous examinons la malade pour la 
première fois. | 

15 novembre. La dysarthrie est très nette. La parole en écho est altérée, 
quoique moins que la parole spontanée. Pas de trouble de la lecture ni de 


æ 
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l'écriture. Intelligence intacte. La langue peut être tirée hors de la bouche, 
portée à droite et à gauche; cependant la malade ne peut arriver à lécher sa 
lèvre supérieure. Pas de salivation excessive. Pas de troubles de la déglutition. 
Rien à la face ni aux yeux. 

Le 22. La dysarthrie devient permanente. De plus apparaissent des secousses 
convulsives des muscles de toute la moitié droite de la face, se succédant à 
intervalles irréguliers mais très rapprochés et constituant de vraies crises 
d’épilepsie partielle. Au moment des secousses, toute la face est tirée vers la 
droite ; la face rougit surtout à droite, mais un peu aussi à gauche. L’orbiculaire 
des paupières gauches et le frontal du même côté participent au mouve- 
ment. . 

Les deux yeux sont, au moment de la crise, fortement déviés vers la droite. 
Aprés la crise, le mouvement des yeux vers la gauche est un peu difficile pens 
dant un instant, puis tout rentre dans l'ordre. 

Le 29. Les crises d'épilepsie faciale se multiplient. Dans l'intervalle des 
crises, la nuque est raide; l’extension, la flexion, la rotalion à droite de la tête 
sont impossibles ; seule la rotation vers la gauche est possible. Les doigts de 
la main droite dans l'intervalle même des crises, présentent des mouvements 
involontaires ; les doigts s'élèvent et s'abaissent comme dansle geste de compter 
sur ses doigts. La déglutition devient difficile. La langue ne peut plus être 
tirée. La sensibilité au contact et à la douleur est intacte. 

Le 30. La dysarthrie, très accusée, rend le langage incompréhensible. Cepen- 
dant la malade arrive à prononcer à peu près correctement les mots: « Merci, 
madame », Depuis ce moment, jusqu’à sa mort, la malade n’a jamais cessé de 
répondre ces deux mots à toutes les questions qu'on‘ pouvait lui poser. Pas de 
surdité verbale ; la malade comprend très bien toutes les questions. En dehors 
des crises, les globes oculaires occupent le bord gauche des orbites. Sous l'in- 
fluence de la volonté, ils peuvent être amenés jusqu'à la ligne médiane, mais il 
leur est impossible d’aller plus loin vers la gauche. 

8 décembre. Vives douleurs quand on imprime des mouvements passifs aux 
membres droits. . 

En dehors des crises, paralysie faciale inférieure droite, déviation conjuguée 
de Ja tête et des yeux vers la gauche. La pupille ne réagit pas à la lumière. 

Quand la crise commence, les mouvements débutent au niveau du facial infé- 
rieur, puis gagnent l’orbiculaire des paupières droit. À ce moment l'œil droit se 
ferme et on voit l'œil gauche gagner, par des petits mouvements nystagmiformes, 
l'angle droit de l'orbite. Alors seulement l’orbiculaire palpébral gauche entre en 
action ainsi que le frontal du même côté. En même temps que l’œil se dévie, la 
tête se tourne vers la droite par un mouvement combiné d'extension et de rota- 
tion. Quand les secousses de la face se sont répétées pendant quelques instants, 
on note quelques haussements de l'épaule droite et une élévation du bras étendu 
en totalité. La crise dure environ cing ou six minutes. Au moment de la fin de la 
crise, les mouvements de la face se ralentissent puis s'arrêtent ; les yeux restent 
largement ouverts, les globes oculaires toujours déviés à droite. Bientôt les yeux 
se placent brusquement à gauche des orbites et la tête se replace en deux temps 
d'abord sur la ligne médiane, puis en rotation vers la gauche. 

Le nombre de ces crises était en fnoyenne de dix à douze par jour. Elles 
augmentérent d'intensité et de fréquence, la veille de la mort qui survint le 
10 décembre. 

Autopsie. — Intégrité absolue de l'écorce cérébrale, Le corps calleux est le 
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siège d’une tumeur infiltrée occupant toute sa hauteur, commençant en avant 
immédiatement en arrière du genou et se terminant en arrière au niveau de la 
partie moyenne de la couche optique. Les limites de la tumeur ne sont pas nettes 
et se confondent peu à peu avec les tissus sains. 

A la face supérieure, la tumeur fait une saillie assez faible, mais infiltre la 
circonvolution du corps calleux à gauche. 

Inférieurement la tumeur présente deux bosselures allongées transversalement 
répondant : la première aux deux noyaux caudés ; la seconde aux sillons sépa- 
rant ces derniers de la couche optique. La saillie de ces bosselures est plus con- 
sidérable dans le ventricule latéral droit. Le trigone est déprimé. Une coupe 
horizontale montre que les fibres du corps calleux, au niveau de la tumeur, sont 
remplacées par un tissu jaunâtre parsemé de quelques vacuoles. 

La résistance de la tumeur à la section est notablement plus grande que celle 
des parties saines du corps calleux. Latéralement la tumeur ne semble pas 
dépasser les limites du corps calleux, mais un examen microscopique sera 
nécessaire pour pouvoir l'affirmer. 


V.— Tabes de la région dorsale, avec lésions ascendantes et descen- 
dantes. Anatomie pathologique et symptômes, par Kuirpet. (Présen- 
tation de photographies de coupes histologiques.) 


Bien que chez le malade que nous avons observé, les altérations de la moelle 
fussent réparties sur toute la hauteur des cordons postérieurs, il n'existait de 
lésions radiculaires que dans la région dorsale. 

Dans la région cervicale et lombaire, les racines postérieures étaient intactes et 
on ne rencontrait plus de systématisation cornu-radiculaire. 

A la région cervicale les cordons postérieurs étaient le siège d'une lésion ascen- 
dante : à la région lombaire, on peut admettre comme vraisemblable une sclérose 
descendante secondaire. 

De la sorte il s’agit d'un tabes de la région dorsale. 

Voici d’ailleurs le détail des lésions : 

lo Région dorsale. — a) Région moyenne. — Dégénérescence grise des 
racines postérieures ; dégénérescence des zones cornu-radiculaires sous forme 
de taches ovalaires, accolées à la corne postérieure, à peu près à égale distance 
de la commissure grise et de la périphérie ; dégénérescence des zones médianes 
de Lissauer. 

De plus, il existe une dégénérescence ascendante et médiane dans la moitié 
antérieure des cordons postérieurs, consécutive aux altérations radiculaires con- 
statées dans les étages inférieurs de la région dorsale. 

b) Région dorsale supérieure. — Ici déjà plus de lésions radiculaires ; 
rien que des lésions ascendantes. 

2 Région cervicale. — a) Partie moyenne. — Intégrité des racines posté- 
rieures, intégrité des zones cornu-radiculaires. 

Lésions ascendantes médianes, n’atteignant que la moitié antérieure des cor- 
dons postérieurs et laissant absolument intacte la moitié la plus périphérique de 
ces mêmes cordons. 

b; Partie supérieure. — Intégrité des racines postérieures et des zones 
cornu-radiculaires. . 

Deux bandes de sclérose aux côtés internes des cordons de Goll, délimitant 
un espace triangulaire sain, à sommet dirigé du côté de la commissure. 
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3° Région lombo-sacrée. — Intégrité des racines postérieures. Légère sclérose 
diffuse, sans prédominance, dans l'ensemble des cordons postérieurs et n'ayant 
entraîné la destruction que d'un petit nombre de tubes nerveux. 

Ces faits posés, nous n’insisterons pas sur la topographie de la sclérose dor- 
sale ; les lésions s'y montrent comme répondant nettement au tabes, en tant que 
maladie des racines et des zones spinales qui leur correspondent. 

De même, la topographie cervicale répond non moins nettement à l'ascendance 
des lésions des racines dorsales et ce fait est d'autant plus évident que les raci- 
nes lombaires et sacrées étant saines, elles n’y sauraient prendre aucune part. 

La sclérose lombo-sacrée doit au contraire retenir notre attention, comme 
étant d’une interprétation plus difficile. 

On a vu que les lésions des cordons étaient à la fois minimes et essentielle- 
ment diffuses et que les racines postérieures étaient intactes. 

Si les lésions des cordons ne sont pas radiculaires, il paraît logique d'y voir 
la conséquence de celles qui se rencontrent plus haut. Elles seraient donc des- 
cendantes et propagées, suivant une modalité qu'il resterait à définir exactement. 

S'agit-il des branches de bifurcation des racines dorsales, de fibres commis- 
surales des cordons postérieurs, ou bien encore d'une inflammation propagée 
de haut en bas ? L'hypothèse la plus probable est encore celle de la dégénéres- 
cence descendante de fibres commissurales des cordons postérieurs (lesions de 
la substance grise). 

Si Pon pouvait croire que la sclérose lombo-sacrée relève des racines corres- 
pondantes dont les altérations, pour être très légères, auraient pu passer ina- 
perçues à notre examen, nous rappellerons les faits constatés au niveau de la 
région cervicale, à savoir : dans cette région, aussi bien qu’à la moelle dorsale, 
la portion périphérique des cordons de Goll est en état d'intégrité absolue. 

En effet, cette absence de dégénérescence ascendante dans des points corres- 
pondants aux fibres émanées des racines lombo-sacrées démontre de son côté 
l'intégrité de ces racines et confirme entièrement nos constatations. Ainsi se com- 
plètent et s'expliquent réciproquement l'intégrité des racines lombo-sacrées et 
la topographie restreinte des lésions dans les régions supérieures de la moelle. 

On peut donc affirmer que le tabes, en tant que maladie radiculaire, était loca- 
lisé à la région dorsale et qu'ailleurs les lésions sont secondaires et propagées. 

S'il en est ainsi, il est intéressant de se rapporter aux conditions étiologiques 
et aux symptômes que présenta notre malade, afin de rechercher si quelques 
particularités étiologiques ou cliniques peuvent répondre aux localisations, si 
particulières, de la lésion. 

Cet homme, âgé de 40 ans, lorsque nous l'avons vu, avait fait quelques excès 
alcooliques, mais de peu d'importance. A l'âge de 20 ans il eut un chancre qui n’a 
pas laissé de traces et n'a pas été suivi d'accidents secondaires apparents. Fût- 
il syphilitique, ce qui est possible, cette maladie, pas plus que quelques excès 
alcooliques, ne peuvent nous expliquer cette localisation du tabes sur le trajet 
des racines de la région dorsale, à l'exclusion de celles de la région lombo- 
sacrée qui est son siège habituel et en quelque sorte de prédilection. 

D'autre part, notre malade a eu une tuberculose pleuro-pulmonaire qui a pré- 
cédé les accidents tabétiques et de très longue date, contrairement à la règle 
générale. Car le plus souvent le tabétique devient tuberculeux. 

Peut-on considérer les pleurésies tuberculeuses par l'action qu'elles peuvent 
avoir sur les nerfs intercostaux, ou par les toxines qui en résultent, comme 
ayant eu une part dans la genèse d'un tabes ainsi localisé ? 
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La chose n'est pas invraisembable si l’on songe à la fréquence de lu névrite 
des nerfs intercostaux. 

Cependant, chez notre malade nous trouvons encore une autre affection. Il 
s’agit d’une fracture du sternum survenue à l’âge de 36 ans. Dans les mois qui 
suivirent cet accident, il éprouva de violentes douleurs thoraciques au creux épi- 
gastrique et dans la région dorsale, avec irradiations dans les épaules et dans 
les lombes. Dans ce même temps, il eut des hématémèses. Des médecins, qui le 
virent alors, songèrent à un ulcère gastrique. 

Ces douleurs étaient-elles causées par le tabes dont elles constituaient les pre- 
miers symptômes? Cela nous semble très probable. En tout cas, la fracture du 
sternum a pu jouer un rôle important, car il est démontré que le traumatisme 
des membres peut avoir une influence sur le développement du tabes sacro- 
lombaire. A la suite de ces premières douleurs et pendant un espace de deux ans, 
le malade »’a pu travailler que d'une manière intermittente. Ces deux ans écou- 
lés depuis la fracture et les douleurs thoraciques,le malade a présenté les symp- 
tômes suivants: tout d’abord de la faiblesse des jambes et de la diminution de 
vue ; ensuite, des douleurs en éclair dans les deux membres inférieurs, douleurs 
qui ne paraissent pas avoir jamais atteint une grande acuité. 

Ii y eut aussi de la céphalalgie violente. 

Pendant le séjour du malade à l’Hôtel-Dieu nous avons constaté une diminu- 
tion notable de la sensibilité à la douleur répartie sur tout le corps, à l'excep- 
tion de la tête. La piqûre produisait rapidement un érythème très marqué et 
rayonnant autour du point central. 

Il y avait diminution de la sensibilité plantaire pendant la station debout, 
avec signe de Romberg. Abolition des réflexes rotuliens et du réflexe lumineux. 
Diminution du sens musculaire. Pas d'incoordination motrice ; la démarche était 
quelque peu hésitante, et les jambes étaient faibles. D'ailleurs, la tuberculose 
faisait des progrès. 

Pas de troubles urinaires. 

En somme, ni ataxie, ni troubles urinaires. 

- De telles conditions étiologiques, de tels symptômes peuvent être justement 
rapprochés des lésions qui ont été rencontrées dans la région dorsale, afin de 
dégager les caractères du tabes lorsqu'il a pareille localisation. 


M. Desenine. — Quel était, dans ce cas, l’état des réflexes patellaires ? 

M. Ku1ppez. — Ils étaient abolis. 

M. Basixsxi. — Le réflexe du tendon d'Achille était-il également aboli? 

M. Kurppet. — Il n'a pas été possible de le rechercher. 

M. Desenine. — L’abolition du réflexe patellaire en l'absence de toute‘lésion 
de la moelle lombaire est un fait assez difficile à expliquer. 

M. P. Marnie. — Dans le tabes, il est permis de douter que les dégénérations 
secondaires proviennent toutes des lésions radiculaires. Il fut un temps où j'ai 
cru moi-même que les altérations des racines commandaient presque toutes 
celles de la moelle ; autrement dit, que le tabes était surtout'de nature exogène. 
En considérant les choses de plus près, je crois aujourd’hui qu’il faut admettre 
à la fois des lésions exogènes et des lésions endogènes. 

Si les racines sont souvent atteintes, la moelle l’est également, et simultanément. 
La substance grise participe dans une large mesure à l’altération anatomique. 
Cette conception a d’ailleurs été étayée solidement par la thèse de M. Philippe. 

Dans le cas présent, les lésions qu’on observe dans la région lombaire sont 
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vraisemblalement de nature endogène, nées sur place, et non pas la conséquence 
d'une dégénération secondaire descendante. 

M. Kuvppez. — Tel est également mon avis, et je considère ici les lésions de 
la moelle lombaire comme des lésions endogènes ; mais à titre d’hypothése, j'ai 
émis cette idée que les branches de bifurcation descendantes des racines médul- 
laires pouvaient jouer un rôle dans la marche et la localisation de la dégénération. 

M. Deserine. — Il est très difficile de prouver la participation des fibres endo- 
gènes au processus de dégénération dans le tabes. 

Quand on examine par la méthode de Marchi des lésions radiculaires récentes, 
on voit qu'il n'y a pas de région des cordons postérieurs qui ne contienne des 
fibres ascendantes ou descendantes des racines. Pour démontrer qu'il existe dans 
le tabes une lésion des fibres endogènes, il faudrait prouver que dans cette affec- 
tion les lésions des cordons postérieurs sont plus intenses que lorsqu'il s'agit de 
lésions portant sur un très grand nombre de racines postérieures. Or la chose 
n'a pas encore été démontrée jusqu'ici. 

Dans le cas de M. Klippel, on peut encore se demander si les lésions de la 
région dorsale ne sont pas d'ordre cachectique; car les lésions de ce genre 
peuvent naître sur place, sans participation radiculaire. 

M. Kupper. — A propos de l'abolition des réflexes patellaires, j'ajouterai que 
je ne crois pas qu’il soit nécessaire que les racines postérieures soient lésées 
pour l'expliquer. Un trouble purement dynamique suffirait à produire ce résultat. 

M. Deserine. — Il n'est pas douteux que chez les cachectiques on puisse 
observer l’abolition des réflexes, en l’absence de toute lésion radioulaire. Et, à 
l'autopsie, on trouve parfois des lésions des cordons de Goll et de Burdach, qui 
sont nées certainement in situ. Dans l’anémie pernicieuse, le fait est bien connu. 


VI. — Quelques phénomènes d’excitation et de dépression mentale 
chez les Epileptiques, par Maurice ne FLeury. 


Dans l'étude attentive des phénomènes psychiques qui accompagnent fréquem- 
ment l'excitation préparoxystique et la dépression post-convulsive chez les comi- 
tiaux, il est possible de trouver quelques documents susceptibles d'éclairer un 
peu les philosophes et les médecins sur la question, aujourd'hui très contro- 
versée, de la genèse des émotions. 

Chez plusieurs malades, j'ai observé l'exaltation intellectuelle à la période 
prémonitoire des accès et, au contraire, le découragement, la tristesse, l'humilité, 
la crainte, pendant les heures consécutives à l'attaque. Cela n’a rien que de banal. 
Mais il m'a été donné de suivre au jour le jour, et d'observer soigneusement, 
aux moments les plus divers de l’évolution de son mal, un épileptique, Frédéric 
R,.., âgé de 41 ans, dont l'histoire est plus particulièrement intéressante. 

J'ai pu mesurer chez lui la pression sanguine, la force dynamométrique de l'une 
et l’autre main, l'activité de réduction de ’oxyhémoglobine au sein de ses tissus, 
le seuil de la sensibilité au front, et, à trois reprises, le nombre des globulesrouges. 
11 m’a été possible de dresser ainsi une courbe au jour le jour de ses diverses 
activités fonctionnelles, et de noter parallèlement toutes les variations de son 
état mental. Voici les deux graphiques que j’ai obtenus ainsi : on peut voir qu'ils 
se superposent d'une façon à peu près parfaite. 

Quand le malade est en imminence d'accès, à mesure que sa tension artérielle 
s'élève, que son sang se concentre (hyperglobulie apparente), que son activité 
de réduction s'accélère, et que se rétrécit le seuil de la sensibilité, nous voyons 
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Frédéric R... passer de la douceur et de l'indifférence a un sentiment de légè- 
reté physique, à la loquacité, à l'impérieux besoin de marcher, à la fatuité, à 
l'irréligion railleuse, à l’insolence, à la colère. Puis l’attaque survient, s’accom- 
pagnant d’un véritable effondrement des forces, si bien que le malade demeure 
absolument inerte pendant une heure ou deux (les paroxysmes sont violents et 
longs). Et le sujet, quand il revient à lui, semble avoir complètement changé 
d’Ame puisqu'il est maintenant mélancolique, plein d'humilité, bourrelé de scru- 
pules de conscience et de remords pour des fautes imaginaires ou tout au moins 
dontils’exagère énormément la gravité. Vivant très peu, il ne conçoit plus que l’idée 
de mort, à l'inverse de ces héros grisés par la bataille, et dont la vitalité est si 
haute qu'ils ne peuvent pas concevoir de non-être. Dans ces moments, mon épi- 
leptique se confesse deux fois par jour, tant il est submergé par la crainte de 
Dieu. Mais à mesure que se fait, dans ses centres nerveux, la réintégration d'é- 
nergie, ce tableau psychique se métamorphose lentement, passe de la modestie 
à la douceur, de la douceur à l'indifférence, de l'indifférence à la joie de vivre, 
de la joie de vivre à l’orgueil, de l’orgueil à l'excitation colère ; puis, de nouveau, 
le paroxysme convulsif le rejette à la dépression profonde. 

Dans un cas comme celui-là, sorte de petite folie circulaire, où l'attaque sert 
de transition brusque entre l’état plus et l'état moins, on ne peut vraiment 
pas admettre que l'émotion soit sous la dépendance d'une idée préalablement 
installée dans l'esprit. C’est l'excitation de tout l'organisme qui commande 
l'exaltation de l'esprit, et c’est le profond épuisement nerveux, post-convulsif, 
qui engendre la détresse intellectuelle. 

Il en est de même chez ces neurasthéniques, qui deviennent, après le colt, 
extrêmement mélancoliques et qui prétendent échouer dans toutes les entre- 
prises qu'ils font à ce moment; chez les femmes, qui se montrent exaspérées 
avant leurs règles et abattues ensuite ; chez ces migraineux, que l'approche d’un 
accès, cruellement douloureux, rendillogiquement joyeux et pleins d’entrain ; chez 
ce malade de Ross, qui se montrait, lui aussi, plein de force et de joie de vivre 
au moment de ses crises qui, pourtant, l'avaient ruiné ; chez les malades de 
M. Magnan qui ont, dans la période préconvulsive, des accès de fureur absolu- 
ment dénués de motifs plausibles. 

Gubler raconte l’histoire d'un paralytique général qui, sous l'influence de 
fortes doses de KBr, passa rapidement du délire ambitieux à la mélancolie et à 
l'humilité. On sait, par contre, que l'alcoop, le café, l'électricité, les injections 
salines, un rayon de soleil, tous les toniques, peuvent, s’ils sont judicieusement 
appliqués, redonner d’un moment à l'autre, à des neurasthéniques en détresse, 
la sensation d'euphorie. 

Dans toute cette série de faits, l’état affectif est manifestement primitif, et 
l'état intellectuel vient ensuite par besoin de logique, et pour la justification 
(Malebranche). 

C'est l'opinion de Lange, de Williams James, de Georges Dumas, de 
MM. Pitres et Régis dans leur dernier mémoire sur |’ Obsession de Rougeur. 

D'autre part, M. Jules Soury et M. Pierre Janet pensent que l'émotion est 
ordinairement commandée par l'idée fixe, latente ou non. Je crois qu'ils ont 
raison pour l'hystérie, maladie corporelle d'origine intellectuelle, mais que la 
théorie contraire est vraie pour la mélancolie et la neurasthénie, maladies de 
l'esprit nées d’un mauvais fonctionnement de notre organisme physique. 

Au début l’homme n'a dû connaître que la colère d'être trop fort, et la tris- 
esse d’être abattu. Plus tard des idées concordantes se sont associées à ces états 
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affectifs rudimentaires, et je pense que c'est seulement à un certain degré de 
civilisation, que l'idée a réagi à son tour sur l’état affectif. | 


M. E. Dupré. — La communication de M. M. de Fleury confirme ce que la 
presque unanimité des psychiatres (avec Bain, Ribot, etc.) admet aujourd’hui, 
c'est-à-dire l'antériorité des états émotifs sur les états intellectuels. 


VII. — Syringomyélie cavitaire et Syringomyélie pachy- 
méningitique. 
VIII. — Les fausses Syringomyélies, par CL. Paiviipre et OBeatniin. 
(Présentation de dessins.) 


(Cette communication sera publiée in extenso comme mémoire original dans la 
Revue Neurologique.) 


M. Acuaro.— Il est indispensable de distinguer des lésions cavitaires syrin- 
gomyéliques les petites lacunes que l’on peut observer dans la moelle à la suite 
de différentes inflammations. 

J'ai examiné autrefois, avec M. Joffroy, la moelle d’un sujet atteint de paralysie 
infantile dans sa jeunesse; la lésion avait soixante ans d'existence: c'était une 
minuscule cavité entourée de névroglie siégeant dans la corne antérieure atro- 
phiée de la région lombaire; elle ne méritait par le nom de cavité'syringomyé- 
lique. 

Quant à la distinction établie par M. Philippe entre la syringomyélie cavitaire 
et la syringomyélie pachyméningitique, elle correspond sans doute à deux 
aspects anatomiques et cliniques différents ; mais on ne pourrait pas dire pour 
cela qu’il s’agit de deux affections distinctes. Et, comme exemple, je citerai les 
lésions tuberculeuses de la moelle qui revétent des aspects assez disparates, 
qui se traduisent par des symptômes variés, mais qui cependant sont bien le 
fait d'une infection unique. 

M. Pauupps. — Nous admettons volontiers que le processus est de même 
nature dans les formes cavitaires et pachyméningitiques de la syringomyélie. 

M. Jorrroy. — Dans le type pachyméningitique, que vient de décrire M. Phi- 
lippe, on observe deux sortes de lésions : une lésion dans la région cervicale 
avec altérations du tissu de la moelle et épaississement pachyméningitique 
énorme de ses enveloppes : et une autre lésion dans la région dorsale caractéri- 
sée presque uniquement par une cavité. 

Une des observations de ma thèse, à laquelle M. Philippe faisait allusion, est 
particulièrement édifiante à cet égard, car j'ai fait représenter dans deux figures 
distinctes, et les lésions cervicales et la lésion dorsale. C’est l'observation de la 
nommée C..., et l’un des cas relatés par M. Philippe semble en être un décalque 
parfait. Les dessins qu’il nous montre semblent copiés sur les miens. 

Or, si j'ai insisté à diverses reprises sur les relations qui existent entre la 
pachyméningite et la syringomyélie (1}, je n'ai pas cru pouvoir décider quel 
était l’ordre d'apparition des lésions. M. Philippe incline à penser qu'à un même 
niveau, myélite spécifique et pachyméningite évoluent parallèlement ; je n'y con- 
tredis pas. Mais on peut poser d’autres questions, et, en particulier, il serait 
intéressant, dans les cas où l’on constate à la région cervicale un épaississe- 


(1) A. JOPFROY. Diagnostic et nature de la Syringomyélie. Société Médic. des Hopitaux, 
1889, p. 147. 
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ment pachymévingitique avec lésions myélitiques profondes et, à la région dor- 
sale, une cavité médullaire sans pachyméningite, et pour ainsi dire à l'état de 
lésion cavitaire isolée, il serait intéressant de savoir si la lésion cervicale 
(pachyméningo-myélitique) est la première en date, la lésion dorsale (cavitaire) 
étant consécutive, ou bien si la lésion cervicale s'est formée par une sorte de 
poussée terminale provenant de la lésion cavitaire préexistant dans la région 
dorsale. M. Philippe peut-il nous renseigner sur ce point ? 

M. Paire. — Bien qu'il soit toujours difficile d'évaluer l'âge d'un processus 
histologique, je crois cependant que la lésion pachyméningitique précède la 
lésion cavitaire. 

M. Jorrroy.— J'espère que M. Philippe, 4 l'aide des importants matériaux dont 
il dispose, arrivera à trancher cette question. Je n'ai pas besoin d’insister sur 
les éclaircissements que pourrait en retirer la pathogénie des cavités médullai- 
res, si, par exemple, il est établi que la lésion cervicale est la première en date 
et qu'elle est le point de départ, le point d'origine de la cavité syringomyélitique 
existant à la région dorsale. 


IX. — Ramollissement du Cuneus et Hémianopsie, par P. Maniz et 
O. Crouzon. (Présentation de pièce). 


Les pièces présentées à la Société proviennent de l’autopsie d’un malade du 
service de l'infirmerie de Bicétre. 

L'hémisphère cérébral gauche présente à sa face interne un ramollissement 
assez ancien, ayant détruit tout le cuneus et débordant légèrement sur la lèvre 
inférieure de la scissure calcarine. Sur le même hémisphère, on trouve un petit 
foyer, du diamètre d’une pièce de cinquante centimes tout au plus, au niveau de 
la circonvolution linguale. Enfin, dans l’hémisphère cérébelleux gauche, à la face 
inférieure, près du bord interne et tout à fait contre le vermis inferior, on voit 
encore un ancien foyer de ramollissement du volume d'une petite noix. 

Le malade avait été observé pendant un an et demi avant sa mort, et l'intérêt 
de son histoire était dans une hémianopsie latérale droite qui a été à peu près le 
seul symptôme de sa lésion. 

L'hémianopsie paraît avoir apparu en 1895 après une perte de connaissance 
survenue pendant la nuit. Plus tard, en 1897, le malade a eu deux petits ictus 
avec chute et perte de connaissance pendant un quart d'heure environ. Il était 
assez souvent sujet à de petits vertiges qui le faisaient tituber. Il heurtait invo- 
lontairement les personnes dans la rue et se conduisait difficilement, perdant 
souvent son chemin. Jamais il n'eut d'hémiplégie ; jamais d’aphasie quoique 
sa parole fat un peu saccadée et bégayante; la lecture était parfaite, il nommait 
parfaitement les objets et les couleurs, copiait sans difficulté, sa mémoire était à 
peine affaiblie. 

Le champ visuel, mesuré le 1er mai 1898, le 18 octobre 1898, le 5 janvier 1899 et 
le 13 novembre 1899, a toujours donné à peu près le même schéma de l'hémia- 
nopsie latérale droite. 


X. — Méralgie Paresthésique avec refroidissement local de 20°; 
absence de réaction ala pilocarpine jusqu'au moment de la guéri- 
son, survenue après un traitement purement médical, par SABRAZÉS 
et CaBanNes (de Bordeaux). (Communiqué par M. Henry Meice.) 


Un homme de 60 ans, jardinier, n'ayant eu dans ses antécédents personnels 
qu'une atteinte assez violente de rhumatisme articulaire aigu, présente trois à 


2 


+ 
st 
- 


64 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


quatre ans après, les phénomènes classiques de la méralgie du fémoro-cutané. 
L'affeclion dure quelques jours, puis disparaît, pour se montrer de nouveau cinq 
à six ans plus tard, octobre 1899, à la suite d'un travail pénible. La marche, 
surtout sur des terrains inclinés, la station debout, provoquent l’apparition d’une 
douleur vive, analogue à un tiraillement, puis à une cuisson intense, localisée sur 
la plus grande partie de la face externe de la cuisse droite. Le repos calme un 
peu les sensations pénibles; la région primitivement douloureuse devient comme 
morte, engourdie, indépendante en apparence du reste du membre. Les phénome- 
nes de brûlure reparaissent au repos si le malade fléchit trop fortement la cuisse 
sur le bassin, ou, s’ileffectue un mouvement d’extension du membreinférieur avec 
rotation en dehors, il calme le paroxysme. Celui-ci reparatt invariablement dès 
que le malade se remet en mouvement. 

Dans une large zone correspondant à la plus grande partie de la face antéro- 
externe de la cuisse droite, qui est le siège des sensations subjectives précitées, 
l'exploration permet de découvrir une anesthésie complète et également répartie 
au toucher, à la piqûre, au froid, à la chaleur. 

De plus, la plaque est froide au toucher (2 degrés de moins que du côté opposé). 
La sensibilité électrique est diminuée et la réaction vaso-motrice est plus tardive 
et moins nette que du côté opposé. La pression du fémoro-cutané, à son passage 
dans l’échancrure iliaque, est très pénible. 

La zone paresthésique ne réagit pas à la pilocarpine. 

En effet, si on injecte un milligramme de pilocarpine au niveau de la plaque 
et la même dose en un point symétrique de la cuisse gauche, on voit du côté sain 
la peau rougir, les papilles s’ériger et la sueur perler. Du côté malade, on cons- 
tate, une heure après l'injection, simplement un peu de rougeur locale, sans suda- 
tion et sans aucune saillie des papilles. 

L'administration du salicylate de soude, à la dose de 6 grammes par jour 
pendant cing jours, reste absolument inefficace ; par contre, une cure de bains 
sulfureux, à raison d’un par jour pendant cinq jours, est suivie d'une guérison 
presque immédiate : progressivement, les phénomènes cliniques disparaissent 
et au bout de quelques jours la plaque réagit à la pilocarpine aussi rapidement 
que la région symétrique opposée : le malade est alors complètement guéri. 


_—— ~~ _ 


La séance est levée à onze heures et demie. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 1er février 1900, à neuf heures et demie 
du matin. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVEE 
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SYPHILIS MÉDULLAIRE ET SCLÉROSE EN PLAQUES 


PAR 
P. Ladame (de Genève). 


La question de l'association chez un même malade, de la sclérose en plaques 


et de lasyphilis spinale vient d'être nettement posée à propos d'une observation 


très intéressante qui a été faite par MM. Thomas et Long (1), dans le service de 
M. Dejerine à la Salpétriére, et qui a été utilisée plus tard par M. Long, comme 
sujet de thèse à la Faculté de médecine de Genève, pour obtenir le titre de pri- 


vat-docent (2). 


(1) A. THomas et E. Lona. Contribution à l'étude des scléroses de la moelle épinière. 
Société de biologie, 7 octobre 1899. 


(2) E. LONG. Contribution à l'étude des soléroses de la moelle épinière (Sclérose en pla- 
ques disséminées et syphilis médullaire), avec 10 figures et 1 planche. Genève, 1899, bro- 


chure in-8, 57 pages. 
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Ce mémoire, qui souléve une foule de questions importantes pour la neuropa- 
thologie, m'a paru de nature à intéresser les lecteurs de la Revue neurologique; 
c'est ce qui m’a engagé à les en entretenir, en leur faisant part des observations 
critiques que sa lecture m’a suggérées. 

Voici un résumé très succinct de l'observation : 


I] s'agissait d'une femme qui contracta la syphilis À 36 ans et qui eut, quatre ans plus 
tard, quelques troubles de la vision, suivis bientôt d’une hémiparaplégie de la jambe droite, 
et de paralysie des sphincters, accompagnés de quelques phénomènes douloureux (on ne dit 
pas de quel cété?). La malade fut soignée A cette époque, en 1888, dans un hôpital de 
Londres. Après une rémission sensible pendant plus de quatre ans, les phénomènes paraly- 
tiques reprirent leur marche progressive. En 1895, sept ans après le début de sa maladie, 
elle entrait à la Salpêtrière, dans le service de M. Dejerine, où l'on constatniune paralysie 
presque complète du membre inférieur droit, avec contracture en équin varus et clonus 
du pied. 11 existait une anesthésie intense (tous les modes de la sensibilité étaient abolis) 
dans la même extrémité. Ces troubles moteurs et sensitifs restèrent stationnaires jusqu’à 
la mort de la malade, c’est-à-dire pendant les quatorze mois qu'elle fut en observation dans 
le service. On constata aussi une légère hypoesthésie dans l'avant-bras et la main droite. 

A l’autopsie, on trouva dans la moelle cervicale deux plaques de sclérose (l’une assez 
étendue du 3° au 5° segment et l'autre très petite), reproduisant l’aspect classique de la 
sclérose en plaques ; et dans la moelle dorsale, surtout au niveau des 4°, 5¢ et 6¢ racines 
dorsales, un foyer de sclérose destructive avec dégénérescences secondaires ascendantes et 
descendantes. La pie-mère, considérablement épaissie en cet endroit, surtout à la face pos- 
térieure de la moelle, où l’épaississement enyaine les filets des racines postérieures, qui 
sunt en plusieurs points altérées (1). Les artères et veines spinales postérieures présentent 
aussi des altérations considérables. Une destruction partielle de la substance grise est 
surtout manifeste dans les segments correspondant aux 4°, 6° et 6° racines dorsales (2). 


Dès les premiers mots de son travail, M. Long nous en fait pressentir la conclu- 
sion. Les lésions fondamentales de la sclérose en plaques et de la syphilis 
médullaire, dit-il dans son avant-propos, sont essentiellement différentes. Il 
existe en effet, dans les cas typiques, un contraste frappant entre ces deux 
sortes de lésions, mais est-on bien en droit d'affirmer que partout où se trouve- 
ront les lésions histologiques qui caractérisent la sclérose en plaques, il faille 
admettre sans conteste l’existence de cette maladie ? Il est vrai que M. Long 
ajoute que la prolifération de la névroglie en foyers bien délimités, la’ dispa- 
rition des gaines de myéline et l'intégrité des cylindraxes appartiennent en 
propre à la sclérose en plaques. Ces lésions sont caractéristiques sans doute de 
cette affection, mais on sait qu’elles peuvent se rencontrer, à un degré plus ou 
moins prononcé, dans toutes les autres formes de la sclérose de la moelle, et 
nous ne pensons pas qu’il suffise de constater dans les centres nerveux une ou 
deux plaques de sclérose, ayant tous les caractères que nous venons d’énumérer, 
pour être autorisé à en conclure qu'ils ont été produits par la maladie particu- 
lière que nous connaissons sous le nom de « sclérose en plaques ». 

Du reste M. Long fait très justement remarquer que les auteurs sont loin 
d'être d'accord sur la pathogénie de cette maladie, et que l'on discute encore sur 
sa nature interstitielle ou parenchymateuse. Nous ajouterons que dans ce dernier 
cas les opinions ne sont pas non plus unanimes. Ainsi Redlich, qui admet aussi 
la nature parenchymateuse de la sclérose en plaques, ne soutient pas a propre- 


(1) C'est nous qui soulignons. 
(2) M. Lone a eu l’obligeance de nous montrer ses préparations qui correspondent très 
exactement aux dessins qu'il en a donnés dans sa thèse. 
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ment parler la maniére de voir d’Adamkiewicz, comme le pense M. Long. 
Adamkiewicz avait trouvé que les cylindraxes ne réagissaient pas, a la 
double coloration par la safranine, dans les flots sclérosés, de la méme maniére 
que dans le tissu sain. Il en avait conclu que ces cylindraxes étaient eux- 
mêmes atteints d'une sorte de sclérose. C’était là du reste une opinion qui avait 
été déjà émise antérieurement par Charcot et par Leyden. Redlich, par contre, 
admet l'intégrité des cylindraxes dans la sclérose en plaques; mais il croit 
posséder des preuves suffisantes de la nature secondaire de la prolifération de 
la névroglie, la disparition de la myéline étant pour lui la lésion primitive. 

Il ne suffit plus actuellement de parler d'une manière générale de lésion 
parenchymateuse dans le système nerveux ; ce qui impôrte avant tout c'est de 
savoir si la lésion primitive a atteint le neurone lui-même ou ses enleveloppes. 
Redlich adopte du reste l’opinion courante sur les lésions histologiques qui 
caractérisent la sclérose en plaques. Il dit bien que c’est la prolifération de la 
névroglie et la conservation des cylindraxes, mais il a soin d'ajouter que ni 
l'un ni l'autre de ces caractères ne sont absolument propres à cette maladie. 

Quant aux lésions syphilitiques des centres nerveux, elles sont loin d’avoir 
_ toujours un caractère spécifique. Comme Sottas l'a fait remarquer dans son 

excellente étude, citée par M. Long, la syphilis produit dans la moelle épinière 
des lésions anatomiques très variées, dont les unes sont aiguës, soudaines même 
dans certains cas, les autres lentes, très chroniques. 1l faut se rappeler qu’outre 
les lésions spécifiques(gommes, infiltrations embryonnaires, phlébites et artérites 
avec les troubles qui en dépendent) la syphilis produit très souvent des lésions 
indirectes, conséquences lointaines de l’action délétère des toxines qui altèrent 
les tissus, les rendent vulnérables et les prédisposent aux scléroses et aux 
dégénérescences. C'est le cas fréquent par exemple pour le tabes et la paralysie 
générale. 

Pourquoi ne rencontrerait-on pas parfois, çà et là, parmi ces lésions indirectes, 
des foyers ayant les caractères histologiques d'une plaque scléreuse, identiques 
à ceux qui s observent communément dans la sclérose en plaques disséminées Y 
D'autant plus que la syphilis cérébro-spinale présente souvent, comme cette 
dernière, des lésions multiples et disséminées, sur la nature desquelles l’ana- 
tomie pathologique n’a sans doute pas encore dit son dernier mot. 

Sans parler des observations plus anciennes, celles de Charcot et Gombault, 
Westphal, Reinhold, Greiff, Bechterew, Marie, sur lesquelles on pourrait 
émettre des doutes, nous possédons le cas d’Orlowski (1), qui a présenté le 
tableau symptomatologique connu de la sclérose en plaques, et chez lequel, à 
l’autopsie, on découvrit les îlots scléreux caractéristiques,sans que l’on ait constaté 
nulle part de dégénérescences secondaires. Orlowski en fait un cas de sclérose 
en plaques syphilitique, qu'il distingue de la forme commune de la sclérose en 
plaques. Il énumère un certain nombre de signes propres à faire le diagnostic 
différentiel entre ces deux formes, tout en convenant que son observation, où 
les formes étaient combinées à son avis, ne pourrait pas servir pour le dia- 
gnostic différentiel. 

Pour ma part, je ne serais pas loin de penser que l'observation si nette de 
MM. Thomas et Long pourrait être simplement un exemple de syphilis spinale 
à forme rare et anormale, et non pas la combinaison de deux maladies essenticl- 
ement différentes. 


(1) Voir Revue neurologique, t. V,1897, p. 341, 
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Chose assurément singulière, M. Long, en discutant les diverses hypothèses 
susceplibles d'interpréter son observation, ne fait aucune allusion à la possi- 
bilité dont nous venons de parler. I] démontre clairement, et nous sommes de 
son avis, que le foyer de sclérose destructive de la moelle dorsale ne saurait être 
rattaché à la sclérose en plaques ; mais il en conclut, ce quiest sujet à discus- 
sion, qu'il existe alors une juxtaposition de deux lésions distinctes : la sclérose 
diffuse de la moelle dorsale, d'origine vraisemblablement syphilitique, et la plaque 
cervicale qui constitue un foyer de véritable-sclérose en plaques. Il s'agirait 
donc dans ce cas de l'association des deux maladies, qui est assurément très 
possible, mais qui ne nous est pas encore suffisamment démontrée, malgré l'ob- 
servation d’Orlowski. 

Au point de vue de la symptomatologie et du diagnostic, M. Long n’émet du 
reste aucun doute sur la nature syphilitique de l’affection médullaire dont sa 
malade était atteinte. Il dit il est vrai que, dans son observation, on pouvait 
faire la part des symptômes qui appartenaient aux lésions de la sclérose diffuse 
et aux foyers de sclérose en plaques. Il attribue a ces derniers l'affaiblissement 
du bras droit (qui était plutôt une gène fonctionnelle, car il n’y avait pas de paré- 
sie et la force musculaire était égale des deux côtés), l’exagération des réflexes 
tendineux, et le léger degré d’hypoesthésie tactile de la main et de l’avant-bras. 

Mais, on lit plus loin: « le diagnostic de sclérose en plaques ne s’imposait pas 
pour les symptômes vagues observés au niveau du membre supérieur droit ». 
Ces symptômes indiquaient ainsi uniquement une nouvelle localisation de la 
maladie initiale, mais nullement l'apparition d'une complication étrangère par sa 
nature à l'affection primitive. 

M. Long a grandement raison lorsqu'il dit que les troubles de la sensibilité 
sont beaucoup plus fréquents dans la sclérose en plaques qu'on ne le supposait 
depuis Charcot et Babinski. 

Toutefois, les auteurs qu’il cite à l'appui de son opinion, formulent tous 
cerlaines réserves. Oppenheim, qui a signalé le premier, en 1887, la très 
grande fréquence de ces troubles, dit qu'il s’agit presque toujours d’hypoesthé- 
sies légères, temporaires et fugaces. Marie, Leyden et Goldscheider rappellent 
les complications possibles, assez fréquentes, de la sclérose en plaques avec 
l'hystérie, et Freund, de Breslau, qui a fait en 1889, à l’instigation d'Oppen- 
heim, l'examen réitéré et continué pendant des années des malades de la 
clinique du professeur Westphal, pour la recherche des troubles sensitifs dans 
la sclérose en plaques, Freund, lui-même, est arrivé à la conclusion que ces trou- 
bles ont pour caractère d’être légers, temporaires et oscillatoires. Ils peuvent appa- 
raître soudain, après avoir été absents pendant des mois, ne durer que vingt- 
quatre heures, puis réapparaître plus tard, après un temps indéterminé. Or, 
chez la malade de M. Long, l’hypoesthésie tactile, constatée à l’avant-bras 
et à la main droite, est restée stationnaire de janvier 1895 (entrée à l'hôpital) 
au 18 février 1896 (jour de la mort), c'est-à-dire pendant plus de treize mois. 

Freund n’admetun trouble durable de la sensibilité, dans la sclérose en plaques, 
que si les cylindraxes sont détruits et ont provoqué des dégénérescences secon- 
daires. Or M. Long n'a pas trouvé de dégénérations secondaires pour les pla- 
ques cervicales, ni au-dessus, ni au-dessous des lésions. Les déwénérescences 
n’existaient que pour le foyer de la moelle dorsale. M. Long va plus loin, il met 
fortement en doute l'existence de la forme destructive de la sclérose en plaques 
el se demande même s'il en existe un exemple démonstratif, avec examen histo- 
logique complet ! S'il avait fait usage de la méthode de Marchi pour rechercher 
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les dégénérations récentes des fibres dont les cylindraxes avaient été çà et là 
détruits dans les plaques cervicales, peut-être aurait-il trouvé une réponse catégo- 
rique au doute qu’il émet ? 

En résumé donc, l'absence de tout symptôme pouvant faire supposer l’exis- 
tence d’une sclérose en plaques, aussi fruste même qu'on aurait pu l'imaginer, 
imposait ici le diagnostic de myélite transverse syphilitique, sans aucune restric- 
tion, et nous adoptons pleinement la première conclusion de M. Long, lorsqu'il 
dit (loc. cit. p. 47): 

« Au point de vue clinique, cette observation a présenté les symptômes d'une para- 
lysie spinale syphilitique, avec prédominance des troubles moteurs et sensitifs 
dans le côté droit du corps. » 

Mais nous n'irons pas jusqu'à dire avec lui que son observation est un exemple 
de forme fruste abortive de la «a sclérose en plaques ». 


* 
» + 


L'intérêt du travail de M. Long se trouve principalement dans les recherches 
anatomo-pathologiques qui ont été faites avec beaucoup de soin, et qui cependant 
sont encore insuffisantes pour l'explication des symptômes observés, comme 
nous allons le voir. Nous remarquons d’abord l'absence de l'emploi des méthodes 
qui s'appliquent à la recherche de la prolifération de la névroglie et qui, suivant 
nous, devraient toujours être pratiquées dans les cas de sclérose des centres 
nerveux. Nous possédons deux méthodes surtout qui ont déjà faitleurs preuves 
en maintes ocoasions ; celle de Weigertet celle de Mallozy. Toutes deux datent 
de 1895. La seconde est préférée par nos confrères américains. Je sais que leur 
emploi exige des précautions particulières et qu’un certain apprentissage est né- 
cessaire pour y réussir. Avec la méthode de Weigert en particulier, qui est 
assez compliquée et parfois capricieuse, il faut des précautions spéciales pour 
le durcissement et le mordançage des pièces, mais, lorsqu'on réussit, on obtient 
de superbes préparations. 

Je regrette aussi que la méthode de Marchi n'ait pas été employée, et tout à 
l'heure, j'en indiquais les motifs. En effet, la méthode de Weigert-Pal ne peut pas 
déceler les fibres nerveuses dégénérées, lorsqu'elles sont disséminées dans le tissu 
sain. Elle ne manifeste clairement que la dégénération en masse de faisceaux 
compacts. 

A propos de cette méthode technique, je vois que M. Long, se conformant à 
un usage malheureusement de plus en plus répandu, parle couramment de 
méthode de Pal. Or, il n’y a pas a‘vrai dire une méthode de Pal, mais seulement 
un procédé de Pal, modifiant une des réactions de la méthode de Weigert pour la 
coloration de la myéline. Peut-être convient-il de rappeler ici comment les choses 
se sont passées : Après des essais nombreux et persévérants, continués pendant 
des années, Weigert publia sa célèbre méthode en 1884. L'année suivante 


Lustgarten, à Vienne, introduisit en histologie, pour la recherche du bacille de la 


syphilis, le procédé de blanchiment par le permanganate de potasse et l'acide 
sulfureux, employé par les teinturiers. Pal eut l'heureuse idée de se servir en 1886 
de ce procédé, pour la différenciation des coupes colorées par la méthode de 
Weigert, au lieu du ferricyanure de potassium recommandé par le savantanatomo- 
pathologiste de Frankfort. Cette modification de Pal eut un grand succès, car 
elle est rapide et donne des préparations très élégantes; elle permet aussi de 
faire une seconde coloration; aussi fut-elle bientôt adoptée partout. Mais cela 
ne saurait en aucun cas autoriser l'abus que l’on commet chaque jour davantage 
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de nommer méthode de Pal la méthode élective de coloration des fibres nerveuses 
myélinisées que nous devons aux laborieuses recherches de Weigert. Nous de- 
vrions donc nous faire une règle defdire toujours : méthode de Weigert-Pal. 

M. Long ne dit rien de l’état des ganglions intervertébraux, ni des nerfs péri- 
phériques de la jambe contracturée et anesthésiée si profondément chez son 
malade. Nous aurons bientôt l’occasion d’y revenir. 

A la séance de la Société de biologie, du 7 octobre 1899, MM. Thomas et Long 
ont formellement conclu à la coexistence, dans la moelle de leur malade, de deux 
processus histologiques de sclérose de nature différente. Dans sa thèse, M. Long 
parle de deux espèces distinctes de sclérose : la sclérose névroglique et la sclérose 
conjonctive. Cependant, depuis que Lenhossek a démontré, en 1895, que les pré- 
tendus septa de la pie-mère n'avaient rien à faire avec cette méninge (1), et qu'ils 
étaient de nature épiblastique comme le reste de la névroglie, tous les observa- 
teurs subséquents, Cajal, Kôlliker, van Gehuchten, Retzius, Weigert, etc. ont 
confirmé cette manière de voir. Je possède des préparations démonstratives à 
cet égard que je montre chaque année dans mes cours. Il devient ainsi bien 
difficile de soutenir encore la nature conjonctive, mésenchymateuse, de certaines 


formes de sclérose des centres nerveux, et les partisans de la sclérose conjonc- : 


tive se font de plus en plus rares. En tout cas, comme le disait récemment Eurich, 
après Weigert, la preuve de la double origine de la névroglie, ectodermique et 
mésodermique, n’a jamais été faite jusqu'ici, et toutes les observations récentes 
tendent, au contraire, à en démontrer l’origine unique, du feuillet externe du 
blastoderme. 

Les scléroses des centres nerveux seraient donc toujours névrogliques. Au 
point de vue histologique elles ne différeraient pas de nature, mais seulement 
d'intensité. Sous ce rapport encore, les lésions différentes décrites par MM. Tho- 
mas et Long n’impliqueraient ainsi pas non plus l'existence de deux maladies 
distinctes, et nous pouvons les attribuer toutes deux, celle de la région cervi- 
cale, comme celle de la moelle dorsale, à la même cause, qui est certainement 
ici la syphilis. 

On sait aujourd’hui que la syphilis joue un rôle prépondérant dans l’étiologie 
des myélites transverses, et le cas de MM. Thomas et Long a tous les caractères 
classiques de cette affection. La sclérose est diffuse ; elle siège au lieu d'élec- 
tion de la syphilis médullaire, dont la pie-mère et les vaisseaux sont fortement 
altérés ; c’est le type vulgaire de la méningo-myélite syphilitique. 

La lésion prédomine dans une des moitiés de la moelle, et M. Long s'étonne à 
bon droit qu’une semblable lésion n'ait pas provoqué le syndrome de Brown- 
Séquard ; mais devons-nous conclure avec lui « que ce syndrome n'est pas for- 
cément le résultat d'une lésion prédominante dans un côté de la moelle » ? Nous 
ne le pensons pas el voici pourquoi: 

Oppenheim, de Berlin, disait déjà en 1889 que le syndrome de Brown-Séquard 
était fréquent dans la syphilis spinale, mais qu'il s’y montrait d’une façon pas- 
sagère. 


(1) Ce qui a fait croire à l'existence des sepla c'est le fait que la pie-mère donne aux 
nombreux vaisseaux qui pénètrent dans la moelle leur gaine adventice, de nature conjonc- 
tive, mais il n'y a nulle part de cloison conjonctive proprement dite. I] faudrait donc 
démontrer que le tissu conjonctif de la gaine des vaisseaux peut envahir le tissu nerveux 
de la moelle, pour prouver l'existence d'une sclérose conjunctire. Or, même dans les cas 
de nécrose ischémique, pour lesquels Weigert admettait naguère encore la nature conjonc- 
tive de la cicatrice médullaire, il est démontré aujourd'hui, par la nouvelle mothode de 
Weigert, que cette cicatrice est entièrement formée de masses de névroglie. 
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Toutefois c’est à Lamy que nous devons une étude plus approfondie de ce symp- 
téme. Dans son excellente thèse de 1893 sur la méningo-myélile syphilitique il 
conclut de ses observations que le syndrome de Brown-Séquard, complet et 
permanent, est très rare dans la syphilis, tandis qu'ébauché et transitoire, Ce syn- 
drome est de règle. 

Or la malade de M. Long avait eu une première attaque a hémiparaplégie, soi- 
gnée à Londres, sept ans avant d'entrer dans le service de M. Dejerine. Nous 
pouvons supposer qu’à cette époque elle a présenté peut-être (?) le syndrome 
de Brown-Séquard ébauché, dont la durée ne fut que transitoire. 

Remarquons en second lieu l'intensité et la permanence de l’anesthésie de 
l'extrémité droite inférieure qui correspondait à la lésion de la région dorsale 
du même côté. Il existait dans cette région des lésions considérables de la 
pie-mère et des vaisseaux, et M. Long a noté spécialement que les racines 
postérieures élaient altérées en plusieurs points. C'est ici qu'il y a lieu de regretter 
l'absence de renseignements sur l’état des ganglions spinaux et des nerfs 
périphériques. Quoi qu'il en soit, c'est la lésion du neurone périphérique, y 
compris ses terminaisons, la substance grise, qui expliquerait le mieux et le 
plus rationnellement la durée, la permanence et l'intensité des troubles des 
divers modes de la sensibilité, du côté homologue à la lésion spinale ; troubles 
que M. Long rattache uniquement à la sclérose de la substance grise (tout en 
déclarant qu'il ne s'explique pas pourquoi, après onze ans de durée, l’anes- 
thésie cutanée et musculaire soit restée aussi intense). 

La lésion des neurones périphériques, qui nous semble de toute évidence, 
mettrait ici hors de cause le syndrome de Brown-Séquard. 

M. Long écrit qu'on ne connaît pas encore, même d’une façon approximative, 
les conditions anatomiques qui déterminent l'apparition du syndrome de Brown- 
Séquard ; et il rappelle que MM. Dejerine et Thomas ont dit qu'il était actuelle- 
ment impossible d'appuyer sur des bases solides une théorie quelconque du 
syndrome de Brown-Séquard. Nous ne pouvons que souscrire à une telle opinion 
en nous plaçant au point de vue strictement anatomique. Maisil n'en est plus de 
même en clinique, depuis que le professeur Brissaud a imaginé son schéma si in- 
génieux, qui donne une explication théorique satisfaisante, au point de vue cli- 
nique, des divers éléments de ce syndrome (1). On trouvera dans les magistrales 
leçons de Brissaud sur le double syndrome de Brown-Séquard dans la syphilis 
spinale une discussion approfondie de cette question (2). II ressort de cet exposé 
qu'il ne faut accepter qu'avec une grande réserve les observations paraissant en 
contradiction avec le syndrome de Brown-Séquard et, en tout cas, qu'on n’est pas 
autorisé à conclure d’un fait particulier, en désaccord avec la règle clinique et 
dont nous ne connaissons pas toutes les circonstances, que ce syndrome n'est 
pas nécessairement lié à une lésion unilatérale de la moelle épinière. 

A propos du syndrome de Brown-Séquard, M. Long aborde la discussion du 
trajet des voics sensitives dans la moelle épinière, et il rappelle à cette occasion 
le travail qu'il a publié cette année même, sa thèse de doctorat, sur Les voies cen- 
trales de la sensibilité générale. Nous aurons peut-être l'occasion de reparler de ‘cet 
importanttravail qui mérite d'être étudié d’une manière approfondie et qui appelle 
la discussion sur maints points controversés. Bornons-nous aujourd'hui à cons- 


(1) Le schéma de Brissaud a été reproduit par Oppenheim dans la seconde édition de 
son Lehrbuch der Nervenkranheiten. 

(2) BRISSAUD. Leçons sur les maladies nerveuses. Deuxième série, Paris, 1899 (12° leçon, 
p. 226). 
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tater que M. Long arrive, dans sa thése de doctorat, comme dans le mémoire 
que nous analysons, 4 conclure que la substance grise de la moelle épiniére est 
l'élément fonctionnel principal de la transmission des impressions sensibles. 
Cette conséquence de ses recherches et de ses observations est la confirmation 
de ce que la physiologie enseignait, il y a soixante ans. Van Deen et'£tilling, en 
1842, avaient en effet déjà dit que l'axe gris était le principal conducteur de la 
sensibilité, mais c’est surtout à Schiff, dont on s'étonne de ne pas trouver le 
nom dans le travail de M. Long, que l’on doit les notions de physiologie expéri- 
mentale les plus précises sur ce sujet. Les travaux de Schiff remontent à 1854, 
et sont par conséquent antérieurs à ceux de Claude Beruard et de Vulpian. 

Un tel résultat, après tant d'efforts, de recherches, d'observations cliniques 
et expérimentales, et de travaux d'anatomie, de physiologie, de clinique et 
d'anatomie pathologique, depuis plus d'un demi-siècle, est bien propre à nous 
faire comprendre la complication infinie de la texture des centres nerveux, pour 
le débrouillement de laquelle chaque progrès de la technique microscopique 
enfante des théories nouvelles. Nous vivons présentement sous le régime de la 
doctrine des neurones; nous sommes entrés dans les voies nouvelles, ouvertes 
par la méthode de Golgi, et nous nous efforçons de rechercher la solution des 
problèmes, encore très obscurs, de la conductibilité sensitive et motrice dans 
les centres nerveux, par le mode d’enchafnement et d'articulation des neurones 
associés, intercalés et superposés. 

Revenant à l'observation de MM. Thomas et Long, je conclus en terminant 
que, des deux hypothèses au moyen desquelles on peut interpréter les relations 
des lésions anatomiques avec les symptômes observés pendant la vie, celle de 
la dualité et celle de l’unité de l'affection spinale, l’association de la syphilis 
médullaire et de la sclérose en plaques, ou bien la seule présence de la syphilis 
ayant produit les deux lésions cervicale et dorsale, je considère, contrairement 
à l'opinion de M. Long, cette dernière comme la plus vraisemblable. 

La complication d’une syphilis spinale avec une sclérose en plaques de nature 
différente, est certainement une chose possible, probable même, si l'on veut, mais 
Yobservation qui a fait le sujet de la thèse de M. Long ne nous paraît pas suffi- 
samment concluante pour en démontrer la réalité clinique. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 
86) La Cellule Nerveuse et le Neurone, par Maurice Faure. Gazette des 
hôpitaux, n° 85, 29 juillet 1899 (2 fig.). 
Revue sur la structure normale et des altérations pathologiques de la cellule 


nerveuse ; bibliographie très complète des travaux parus sur le sujet jusqu'en 
1899 . THOMA. 


87} Double centre d’Innervation Corticale Oculo-motrice, par Jonanny 
Roux. Archives de Neurologie, septembre 1899, p. 177-199. 


Voici les conclusions de ce travail: 1° L’anatomie normale, l’expérimenta- 
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tion, l'observation clinique et anatomo-pathologique s'accordent à démontrer 
que l’œil, au point de vue moteur, de même qu’au point de vue sensitif, possède 
deux zones de projection corticales. L'une, le centre oculo-moteur antérieur 
correspondant à la zone de projection de la sensibilité générale (trijumeau), a 
son siège probable au niveau de la deuxième frontale. L'autre, le centre oculo- 
moteur postérieur correspond à la zone de projection sensorielle (rétine) au 
niveau de la face interne et inférieure du lobe occipital ; 

2° Chacun de ces centres agit bilatéralement et tient sous sa dépendance non 
seulement les muscles innervés par les nerfs oculo-moteurs, mais aussi l’orbicu- 
laire des paupières (7° paire), c'est-à-dire, en somme, tout l’appareil moteur de 
la vision ; 

3° La lésion isolée du centre oculo-moteur antérieur peut produire; a) la 
déviation conjuguée des yeux; b) des troubles légers des mouvements palpébraux ; 

4° La lésion isolée du centre oculo-moteur postérieur produit la déviation 
conjuguée des yeux et l'hémianopsie. La lésion da pli courbe agit de même par 
l'intermédiaire des fibres sous-jacentes provenant de la face interne du lobe 
occipital ; 

5° Le ptosis d'origine corticale est peut-être dû à une lésion simultanée des 
deux centres oculo-moteurs du même côté; 

6° Une lésion bilatérale et symétrique atteignant les tleux centres oculo- 
moteurs antérieurs ou leurs fibres de projection produit un tableau clinique 
tout particulier, caractérisé par l'abolition des mouvements volontaires des yeux 
et des paupières avec conservation des mouvements réflexes coordonnés acceptés 
et conscients. Ces mouvements sont sous la dépendance des centres oculo- 
moteurs postérieurs restés intacts. PAUL SAINTON. 


88) De la relation entre le développement des Canaux Semi-cirou- 
laires et la Coordination des Mouvements chez les Oiseaux, par 
J, LaupenBacu. J. de Physiol. et de Path. générales, n° 5, p. 946. 


Il existe une relation directe entre le développement des canaux semi-circu- 
laires chez les oiseaux et le degré d’habileté qu'ils ont à exercer dans la coordi- 
nation des mouvements nécessités par la lutte pour l'existence. R. CESTAN. 


89) Anatomie topographique de la Macula, par RoLrer et Jacqueau 
(Lyon). Annales d’oculistique, juin 1898. 


On a attribué à la macula un siège variable. Pour préciser ce point d’ana- 
tomie, les auteurs ont fait un grand nombre d’examens desquels il résulte quela 
macula est toujours située au-dessous d'une ligne horizontale passant par le 
centre de la papille ; le centre de la macula se trouve à un millimètre au-dessous 
de cette ligne. Pécuin. 


90) La notion de l'Espace et le sens du Toucher (Ueber die Ruamwahrn 
ehmungen des Tastsinnes), par V. Henat. 1 vol. in-8°, Berlin, 1897, 228 p. 


L’auteur étudie les diverses notions sur l’espace que nous fournit le toucher. 

Il insiste sur la nécessité de distinguer entre la perception de deux points en 
tant que distincts (sens du lieu de la peau) et la localisation des sensations de contact ; 
il réfute ceux qui, comme Wundt, mesurent la localisation par la méthode du 
compas de Weber. I° Le sens du lieu de la peau est défini par l'auteur la 
« faculté de pouvoir distinguer les eudroits de deux contacts voisins » ; il y a, 
pour chaque portion de la peau, une limite au-dessous de laquelle deux contacts 
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sont perçus comme un seul. Deux lois résument les nombreuses expériences 
de l’auteur : 1° la distance entre deux contacts semble d'autant plus petite que 
la finesse du sens du lieu de la peau est plus grande (loi de Weber); 2° la 
finesse du sens du lieu est d’autant plus développée que la partie considérée est 
plus mobile (loi de Vierordt). Les personnes instruites ont un sens du lieu plus 
développé que les autres : l'exercice le perfectionne et son influence s'étend à 
la partie symétrique du corps. Le sens du lieu est donc une fonction psychique. 
L'auteur cherche ensuite à interpréter les cas où un seul contact est perçu dou- 
ble ? Passant aux faits pathologiques, il étudie l'illusion des amputés (loi de pro- 
jection excentrique), l'illusion dans le cas de rhinoplastie et la fréquence de 
l'allochirie dans les maladies de la moelle. 

Ile La localisation d’un contact est surtout étudiée par la méthode visuelle 
(Wolkmaan}, le sujet doit indiquer sur une photographie ou une reproduction 
en plâtre du membre touché, le point où le contact a eu lieu. L'expérience 
montre que cette localisation se fait au moyen de points de repère dont s'aide le 
sujet. La fréquence des erreurs, quand il s’agit des doigts, montre que la qualité 
du contact et les mouvements effectués jouent un rôle importantdans la localisation. 

La méthode des seuls mouvements (Aubert, Barth) par laquelle le sujet amène 
son doigt près de l'endroit touché, sans contact, montre que tout mouvement 
paraît moindre au sujet qu’il ne l’est en réalité. PIERRE JANET. 


91) Sur le symptôme Désorientation (Sul sintoma disorientamento), 
par J. Finzi (clinique psychiatrique de Tanzi, Florence). Rivista di patologia 
nervosa e mentale, vol. IV, fasc. 8, p. 347-362, août 1899. 


F, rappelle ce qu'il convient d'entendre par désorientation, et expose les 
méthodes d’interrogatoire employées à rechercher et analyser ce symptôme. Le 
mécanisme de l’origine de la désorientation diffère de cas à cas, et cependant 
chaque forme et chaque degré de désorientation se rencontre de préférence 
dans des tableaux cliniques bien déterminés. Sans être caractéristique d'aucune 
maladie mentale, chaque forme du symptôme n'en a pas moins une valeur 
sémiologique importante. F. DELent. 
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92) Contribution à l’anatomie pathologique de la Cellule Nerveuse, par 
S. Souxnanorr. Congrès des Médecins russes de Kazan, 1899. Vratch, 1899, p. 584. 


Méthode de Golgi. Les cellules des animaux adultes ont sur les prolongements 
protoplasmiques des appendices latéraux; le cylindre-axe en est privé. Dans 
l'écorce on trouve des dendrites en chapelet privées de ces appendices. A l’état 
pathologique, la varicosité des prolongements protoplasmiques s'exagère ; l’alté- 
ration se propage de la périphérie au centre. Bien que l’état moniliforme peut 
aussise manifester après la mort et dépendre de la température, de l’état de con- 
servation des pièces ou des maladies antérieures, néanmoins il indique un état 
pathologique de la cellule nerveuse etson trouble trophique. J. TarcowLA. 


93) Les altérations des Éléments Nerveux dans l'Empoisonnement 
subaigu par l’Aluminium (Sulle alterazioni degli elementi nervosi nell’ 
avvelenamento subacuto per alluminio), par N. Zonner (clinique psychia- 
trique de Tanzi, Florence). Rivista di patologia nervose e mentale, vol. IV, 
fasc. 8, p. 337-347, août 1899 (2 fig.). 


Dans l'ensemble, les altérations que présentent les éléments nerveux dans 
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l’empoisonnement subaigu par l'aluminium sont relativement légers : ils consis- 
tent surtout en la dissolution progressive des grains de chromatine, ce qui met 
en évidence la disposition réticulée de la substance achromatique; dans les cas 
plus avancés le réseau achromatique s’altére aussi, ses mailles se dilatent, d'où 
il résulte le gonflement de la cellule; plus tard les mailles dilatées se lacèrent ; 
malgré ces modifications le noyau ne présente que rarement des traces d'alté- 
rations et les dendrites conservent leur configuration normale. F. De.enr. 


94) Histologie d'une Moelle Syringomyélique avec Hétérotopies 
multiples (Ricerca istologica d’un midollo spinale affetto da siringomielia ed 
eterotopie multiple), par Giuserrg Lomsarni (clinique psychiatrique de 
Bianchi, Naples). Annali di neurologia, 1899, fasc. 1-2, p. 46-57 (4 fig.). 


Moelle d’un dément paralytique mort quelques jours aprés son admission, Ce 
cas confirme ce qui a déjà été observé, ce fait que dans la moelle des paralyti- 
ques généraux il peut exister des cavités de nouvelle formation. Ces cavités 
sont situées dans la substance grise, autour des sections des vaisseaux dont les 
tuniques sont épaissies par l'artériosclérose. Le cas montre encore que les 
hétérotopies, qui ne sont pas très rares dans la paralysie générale, constituent 
une anomalie pouvant être l’origine de la syringomyélie. 

Le malade avait des troubles trophiques des mains et des pieds (amincisse- 
ment des extrémités des doigts) que l'on peut rapporter à la présence des cavi- 
tés de nouvelle formation localisées aux régions cervicale et lombaire. 

F, Deveni. 


95) Lésions de l'Écorce Cérébrale dans la Démence secondaire, par 
S.-M. MASTCHENKO. Conférence des médecins de la Clinique psychiatrique, Pétersbourg, 
25 février 1899. Vraich, 1899, p. 651. 


L'auteur attire l’attention sur la diminution quantitative des cellules nerveuses 
dans l'écorce des déments ; des tableaux de dénombrement des cellules de diffé- 
rentes régions, il résulte que le nombre est moindre d’un tiers que dans le cer- 
veau sain. 

Les lésions seraient secondaires aux altérations vasculaires résultant elles- 
mêmes d'un trouble nutritif. J. TARGOWLA. 


96) Pathogénése du Délire aigu (Intorno alla patogenesi del delirio acuto), 
par Urnsano ALessi. Riforma medica, an XV, vol. III, n°: 54 et 55, p. 639 et 
651, 2 et 4 sept. 1899 (1 obs., bibl.). 


Dans le cas de U. A., on trouva, aprés la mort, du diplocoque dans les orga- 
nes. Chez cette femme, qui allaitait, une vive frayeur a été la cause suffisante 
de la détermination du délire, et l'infection diplococcique, vu l’absence de fièvre 
au début, n'a été que consécutive. Il s'est agi en somme d’un délire maniaque à 
issue rendue très rapide par l'infection surajoutée. F. Dezext. 


97) Sur l'origine Infectieuse du Délire aigu (Sulla origine infettiva del 
delirio acuto), par L. Brancur et F. Piccixino. Annali di neurologia, 1899, fasc. 
1-2, p. 5-16 (3 obs., 2 fig.). 

B. et P. ont toujours retrouvé leur bacille dans les cas très graves de délire 


aigu; dans les cas moins graves ils ont trouvé, comme d'autres auteurs, du 


streptocoque ou du staphylovoque dans le sang. Si la forme coccique du délire 
aigu existe, la bacillaire n'est pas moins réelle ; le tableau clinique grave, la 
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marche rapide de la maladie vers la mort, la présence de bacilles en grande 
quantité dans le sang, la forte virulence des cultures, l'infiltration énorme de 
bacilles dans les méninges des animaux morts à la suite des inoculations de 
cultures, constituent un ensemble de faits d'une grande valeur pour la genèse 
et la pathologie du délire aigu. F. Decent. 


98) L'Alcalinité du Sang dans quelques Maladies Mentales (L’alcali- 
nila del sangue in alcune malattie mentali), Ruccieno Lamsranzi (de Ferrare). 
Rivisia di Patologia nervosa e mentale, vol. 1V, fasc. 7, p. 294-308, juillet 1899. 


L'alcalinité du sang est normale dans la forme maniaco-dépressive, l’hypo- 
chondrie, la démence juvénile, la démence sénile, dans les périodes inter-acces- 
suelles de l’épilepsie et de l’hystérie, problablement physiologique dans l'amentia, 
dans quelques crises d’hystérie et la chorée chronique, inférieure à la normale 
dans la démence paralytique et un peu avant et après l'accès d’épilepsie — proba- 
blement inférieure à la normale pendant et après l'accès hystéro-épileptique et 
la dystrophie thyroïdienne. 

Dans les cas où l’alcalinité a été dite physiologique, on observe bien des 
diminutions, mais accidentelles de l'alcalinité du sang, en rapport avec une agita- 
tion motrice intense et prolongée (amentia, manie), ou le ralentissement exagéré 
de l'activité musculaire (catatonie, états cataleptiques de l'hystérie). La diminu- 
tion de l’alcalinité dans la démence paralytique et dans l’épilepsie peut à bon 
droit étre dite substantielle, en rapport direct avec la maladie; elle est permanente 
dans le premier cas, épisodique dans l'autre. F. DELEN1. 


NEUROPATHOLOGIE 


33} Contribution a la Pathogénie du Rhumatisme Cérébral, par 
A. Sovques et J. Castaicne, Bulletins de la Société Médicale des hôpitaux de Paris, 
15 juin 1899, 


La path ogénie du rhumatisme cérébral a été l'objet de nombreuses théories : 
les constatations anatomo-pathologiques ou bactériologiques qui ont été faites 
par les différents auteurs n’ont guère avancé la question ; l’on peut admettre 
actuellement que les symptômes du rhumatisme cérébral sont dus à la locali- 
sation sur l’encéphale d’un virus imprégnant les centres nerveux. L'observation 
que rapportent les auteurs comporte des enseignements intéressants, quoique 
l'examen bactériologique ait été négatif. 11 s'agit d’un jeune homme de 13 ans 
ayant tous les stigmates de l’infantilisme et issu d’une famille riche en tares 
névropathiques. Il entre a l’hôpital pour un rhumatisme articulaire généralisé, 
au cours duquel on constata une hyperthermie considérable, 419, de l'excitation, 
du délire ; la mort survint vingt-quatre heures après le début des accidents 
cérébraux. A l’autopsie, la seule lésion observée fut une néphrite atrophique des 
reins. Les recherches bactériologiques pratiquées sur le sang pendant la vie, 
sur le sang du cœur et le liquide retiré des hémisphères cérébraux après la mort 
ont elé négatives : la toxicité du liquide rachidien retiré par ponction lombaire 
l'était pas augmentée. Cette observation n'est pas isolée ; elle doit être rappro- 
chée d’un cas d’Achalme dans lequel le liquide céphalo-rachidien est resté asep- 
ique. Il en ressort une notion importante au point de vue pathogénique, 
est l'importance de l’hérédité névropathique dans la localisation du rhuma- 
isme, car il ne semble pas que l'on puisse s'arrêter au diagnostic d'urémie 
-érébrale dans le cas dont il est question. 
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Discussion. — Wipau pense que la tare névropathique joue un rôle essentiel 
dans l’apparition des accidents nerveux : il est vraisemblable que les crises 
convulsives des urémiques ne sont que des crises d’épilepsie vraie provoquées 
par l’auto-intoxication. . 

Renpu accepte très volontiers le diagnostic de rhumatisme cérébral, mais 
il pense que les lésions rénales ont été pour quelque chose dans la genèse des 
accidents. 

Rayon. — Les idées émises par Widal sont un appoint pour les théories de 
Féré pour qui toutes les crises convulsives ne seraient non pas épileptiformes, 
mais épileptiques avec un terrain sous-jacent prédisposé. PAUL SAIATON. 


100) Rhumatisme Cérébral. Microbe d'Achalme et Thiroloix dans le 
sang, par Pik. Société Nationale de médecine de Lyon. Lyon médical, 31° année, 
t. XCII, no 40, ler octobre 1899, p. 198. 


Pié, dans un cas de rhumatisme cérébral, a retrouvé dans le sang recueilli au 
niveau d'une veine du pli du coude un microbe anaérobie présentant tous les 
caractères du microbe d’Achalme et de Thiroloix. Dans 8 autres cas de rhuma- 
tisme le résultat a été négatif. Caractéres du bacille étudié par Lesieur. Bacille 
anaérobie, peu mobile, se colorant par Je Gram, se cultivant bien sur le lait, 
moins bien sur bouillon stérilisé et pas du tout surgélatine. Acidification rapide 
des cultures, pas de réaction de l’indol. Le salicylate de soude, de méthyle et 
l'antiyprine entravent le développement des cultures. Microbe pathogène pour 
le cobaye, le lapin et la souris. Pas d'agglutination par le sérum des rhuma- 
tisants. A. Hauipré. 


101) De l’Apoplexie Progressive, de sa valeur en tant que Syndrome 
anatomo-clinique spécial, par F. J. Bosc, et V. Venez, de Montpellier. 
Achives ae Neurologie, septembre 1899, p. 199-207. 


Sous le nom d’apoplexie progressive, certains auteurs ont décrit -cette forme 
d’apoplexie, dans laquelle, au lieu d'observer un ictus d'emblée, on voit surve- 
nir peu à peu du malaise, dela céphalée, des vomissements, de la confusion, des 
paralysies, enfin la terminaison fœtale. Broadbent, en 1876,a voulu montrer que 
cette forme d’apoplexie a une localisation spéciale, une hémorrhagie se faisant 
dans le côté externe du noyau extra-ventriculaire du corps strié, entre lui et la 
capsule externe. Les observations que publient les auteurs vont à l'encontre de 
celte opinion : au point de vue clinique, on trouve tous les intermédiaires entre 
le tableau clinique de l'apoplexie progressive et celui de l’apoplexie ordinaire, 
dont elle ne se distingue pas essentiellement. 

Il n'est point exact de localiser les lésions uniquement un niveau de la face 
externe du noyau ventriculaire, mais elles peuvent se produire dans un point va- 
riable d’une zone plus large, constituant la région de l’hémorrhagie de Charcot, 
et quelquefois en des points extra-hémisphériques comme le pont de Varole. 

L’apoplexie progressive ne constitue! donc point un syndrome anatomo-cli- 
nique : la progression de l'hémorrhagie est difficile à expliquer, peut-être faut-il 
l'attribuer à l'absence de rupture brutale du sac anévrysmatique et à son ouver- 
ture par usure avec passage lent du sang dans la substance cérébrale au voisi- 
nage d’un point compressible comme le ventricule et l’insula. Pau. Santon. 


102) Idiotie symptomatique de Sclérose tubéreuse ou hypertro- 
phique, par Bournevitte. Progrès méd., n° 41, p. 241, 14 octobre 1899 (1 obs., 
4 fig.). 


L'idiotie symptomatique de sclérose tubéreuse se rencontre assez rarement ; 
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la série personnelle de B. n’est que de 7 cas. Il s'agit, dans cette nouvelle obser- 
vation, d’une fillette dont l'idiotie profonde doit être rattachée aux convulsions 
que l'enfant a éprouvées de six à dix mois. L'analyse des cas de B. montre 
que lidiotie symptomatique de sclérose tubéreuse se complique d’épilepsie 
9 fois sur 10 et de méningo-encéphalite 5 fois sur 10. Toma. 


103) Un cas d'Hémiplégie Infantile aiguë avec guérison (A case of 
acute infantile hemiplegia with recovery), par James Priescey. The British 
medical Journal, p. 469, 19 août 1899, 


Hémiplégie survenue subitement chez un enfant de 20 mois et ayant duré 
quarante jours. L’enfant fut aveugle pendant les deux premières semaines ; 
des accès de cris commencèrent vers la fin de la première semaine et durèrent 
nuit et jour pendant douze jours. Les mouvements cloniques du pied et de la 
main gauche durèrent un mois. Une arthrite suppurée de l’épaule gauche sur- 
vint au bout de trois semaines. La température fut normale, sauf au moment 
où l'articulation suppura. Cette arthrite fut traitée par l’incision et guérit. 

La coqueluche (légère d'ailleurs) paraît avoir été la cause d'une hémorrhagie 
méningée, qui, d’après P., aurait comprimé les circonvolutions frontale ascen- 
dante, pariétale ascendante, sus-marginale et angulaire du côté droit. P. con- 
sidère l’arthrite comme une simple coïncidence, tout en admettant que la 
paralysie y prédisposait. Le diagnostic de méningite suppurée est peut-être 
insuffisamment discuté. L. TOLLEMER. 


104) La Perception Stéréognostique dans deux cas d'Hémiplégie 
Cérébrale infantile, par E. CLararëpe. Journal de Physiol. et Path. générales, 
n° 5, p. 1001. 


Le sens stéréognostique est le résultat d’une synthèse toute psychique des 
diverses sensibilités cutanées et musculaires. On sait que chez les hystériques on 
peut avoir abolition du sens stéréognostique malgré l'intégrité de la sensibilité 
périphérique ; l’auteur croit qu’il peut en être de même dans l’hémiplégie céré- 
brale. 11 rapporte à cet effet l’observation d’une hémiplégie infantile qui présen- 
lait cette dissociation, perte du sens stéréognostique, intégrité presque complète 
de la sensibilité tactile. 


L'enfant ne s’était jamais servi de la main hémiplégiée ; il n’avait donc pas 
acquis la faculté d'associer les sensations pour apprécier les objets; aussi l'édu- 
cation a-t-elle permis, au bout de six mois d'exercices pratiques, de développer 
chez le petit malade, le sens stéréognostique, mais les objets à forme compliquée 
ne sont pas encore reconnus. R. Cestan. 


105) Dysarthrie et retard de la Parole consécutifs à une affection 
Cérébrale de l’enfance (Dysarthria and Delay in learning to speak follo- 
wing cerebral disturbance in infancy), par Parkes Weer. Royal medical 
and chirurgical society.. The British medical Journal, 29 avril 1899, p. 1026. 


Un enfant actuellement âgé de 7 ans, fut atteint à l'âge de 2 ans d’une afYec- 
tion aiguë avec symptômes cérébraux. Avant la maladie il parlait comme tous les 
enfants de son âge ; après la guérison il fut incapable de parler jusqu'à l’âge de 
5 ans, quoiqu’absolument normal sous tous les autres rapports. Il commença 
ensuite à parler, mais d'une façon très indistincte et en bégayant; de plus, 
quoique connaissant les lettres, il ne pouvait lire un mot, même simple. Il 
paraissait en somme atteint de cécité verbale. Il s'améliore beaucoup depuis 
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quelques mois. Il semble donc que, lors de la maladie fébrile signalée, l'écorce 
cérébrale des deux hémisphéres a été atteinte, surtout au niveau des centres 
de la parole. Il s’agit d’une diplégie cérébrale infantile, sans symptémes bul- 
baires et dans laquelle les mouvements du voile du palais et de déglutition sont 
intacts. Le trouble de la parole semble étre une forme atténuée de ce que Hale 
White et Golding Bird ont appelé « idio-glossie » et correspond à ce que Taylor 
a appelé « idio-arthrie ou idiophasie ». Discussion. L. Tovvemer. 


106) Sur la Paralysie Congénitale avec tremblements disséminés 
(On burth Palsy with disseminated tremors), par E.-A. SuTarnLann. The 

_ British medical Journal, 19 août 1899, p. 479. Communication au 67¢ Congrès 
annuel de l’Association médicale Britannique. 


La paralysie congénitale est d'ordinaire facilement reconnue grâce aux symp- 
tômes présentés peu après la naissance. Certains de ces symptômes sont si 
fréquemment rencontrés, que leur absence peut égarer le diagnostic : tel est 
le cas surtout pour la paraplégie et l’hémiplégie spasmodiques. D’autres symp- 
tômes peuvent prédominer et produire un état très différent du tableau clinique 
ordinaire : c’est ce qui arrive pour les tremblements disséminés dont S. rapporte 
deux exemples chez des enfants paralytiques congénitaux, âgés de 9 et de 2 ans 
et demi. | | 

Dans le premier cas, le tremblement intentionnel donnait à la maladie l'aspect 
d'une sclérose en plaques, ou d’une ataxie cérébelleuse. Dans le deuxième cas, 
de légers tremblements se produisaient pendant les mouvements volontaires : 
l'enfant était idiot; ces deux enfants étant frères, le diagnostic avec la sclérose 
et la maladie de Friedreich était spécialement difficile. Mais le fait que la ma- 
ladie datait de la naissance et celui que l’état spasmodique ne se produisait pas 
au repos, étaient en faveur de la paralysie congénitale. 

S. décrit dans la paralysie congénitale diverses sortes de tremblements ou 
de mouvemenis involontaires : 1° légers soubresauts (face, doigts, orteils); 
20 mouvements plus grands, brusques, irréguliers (groupes de muscles, mou- 
vements choréiformes) ; 3° mouvements intentionnels avec incoordination (type 
de sclérose multiple) ; 4° mouvements associés aux précédents ; 5° mouvements 
athétosiques rythmés. L. ToLLEMER. 


107) Des Paralysies Pseudo-Bulbaires, leçon de Deserine. Médecine mo- 
derne, an X, n° 55, 26 juillet 1899. 


Il est certain aujourd’hui qu'aucun des trois segments du noyau lenticulaire 
n’envoie de fibres de projection dans le pied du pédoncule cérébral; partant, une 
lésion localisée aux deux putamens ne peut produire de paralysie pseudo-bul- 
baire. Pour qu'il y ait production d’une paralysie pseudo-bulbaire, il faut que la 
lésion bilatérale empiéte sur la capsule interne au niveau ou en arrière du genou ; 
la lésion du putamen seul, avec intégrité de ja capsule interne, ne produit pas 
la paralysie pseudo-bulbaire. 

En résumé, pour produire une paralysie pseudo-bulbaire, il faut : 1° ou bien 
une lésion bilatérale des opercules rolandiques, particularité assez rare ; 2° ou 
bien une lésion également bilatérale détruisant en un point quelconque de leur 
trajet — capsulaire ou protubérantiel — les fibres de projection de ces opercules. 
C'est à cette deuxième catégorie qu’appartient le plus grand nombre de faits de 
paralysie pseudo-bulbaire. THona. 
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108) Migraine Ophtalmoplégique alternante, par L. Demicnerr. La Clinique 
ophtalmologique, 25 septembre 1899. 


Cette observation diffère de celles qui ont été rapportées jusqu'à présent par 
l’âge de la malade (64 ans) et parce qu’il ne s'est pas agi d'une paralysie à 
répétition ou périodique, mais d'une paralysie alternante qui a affecté d’abord 
un ail, le gauche, en s’associant à un trouble de motilité de la face, puis s’est 
manifestée six ans après dans l'œil droit, pour réapparaftre cinq mois plus tard 
dans l'œil gauche primitivement atteint. Les symptômes de la première attaque 
de migraine n'ont pas été constatés par l’auteur qui n’a pu recueillir que des 
renseignements oraux. La malade eut de fortes douleurs localisées à la moitié 
gauche de la tête, du front à la nuque, douleurs avec rares rémissions persistant 
nuit et jour et empêchant le sommeil. Cinq ou six jours après, la face et la bouche 
s’étirent dans la direction de la moitié gauche, deux jours plus tard l’œil gauche 
reste convulsé en haut et l'orbiculaire se paralyse, la malade ne pouvait fermer 
l'œil. Paralysie faciale droite ou contracture gauche ? Spasmes des muscles 
élévateurs ou paralysie des abaisseurs de l'œil ? Les douleurs persistent encore 
pendant trois ou quatre jours et cessent tout à coup. Les désordres de la motilité 
faciale et oculaire disparaissent progressivement en quatre semaines. Six ans 
après, migraine violente à droite, nausées, au bout de six jours, ptosis et 
diplopie. Paralysie totale et complète de la troisième paire. Les quatrième et 
sixième paires sont indemnes. Asymétrie faciale. La commissure gauche est 
plus élevée que la droite, les rides de la moitié gauche plus accentuées qu'à 
droite. Au bout d'un mois, la paralysie de la troisième paire commence à dimi- 
nuer et disparaît deux mois plus tard. Cinq mois après la guérison, survient la 
troisième attaque dans l'œil gauche. Migraine accompagnée de nausées, ptosis 
et diplopie. Ptosis complet. Parésie de la troisième paire. 

L'auteur rapporte en outre l’observation d’une jeune femme qui eut une première 
attaque de migraine ophtalmoplégique à l’âge de 21 ans. A 27 ans, migraine puis 
paralysie du droit interne gauche et paralysie du droit supérieur et du releveur 
droits. Un mois après, céphalée puis paralysie de la sixième paire gauche. Depuis, 
les attaques se sont répétées avec beaucoup de variabilité. La paupière ne 
pouvait se soulever volontairement, mais le ptosis disparaissant pendant la 
lecture. Les mouvements volontaires des yeux étaient impossibles ; les mouve- 
ments involontaires s’exécutaient très bien. L'auteur conclut à une migraine 
ophtalmoplégique hystérique. PécHin. 


109) Un cas d’Ophtalmoplégie externe avec Paralysie des deux Nerfs 
Faciaux et un cas de Paralysie des deux Nerfs Faciaux accompa- 
gnant une Névrite périphérique (A case of ophthalmoplegia externa and 
paralysis of both facial nerves, etc.), par H. Sinicar. The British medical 
Journal, 15 juillet 1899, p. 138. 


Ces deux cas sont intéressants par suite de l'étendue des symptômes et de 
la guérison absolue. Dans le premier cas il y avait une paralysie bilatérale 
complète des troisième, quatrième, sixième, septième paires et une paralysie 
incomplète des huitième, onzième et douzième paires crâniennes. Du côté des 
membres, parésie des bras, pointes des pieds tombantes, absence des réflexes 
patellaires. Seuls les muscles de la face ne réagissaient pas à l'excitation fara- 
dique. Dans le deuxième cas, deux semaines après une vive douleur dorsale 
rapportée à l’influenza, survinrent une paraplégie presque complète, puis de 
vives douleurs et de la sensibilité au toucher. Pas de réflexes rotuliens. Au 
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bout d’une semaine les muscles de la face se paralysérent des deux côtés. 
Diminution de la réaction faradique. 

Dans le premier cas, le diagnostic hésita entre névrite et poliomyélite supé- 
rieure et inférieure. Les excès alcooliques et le froid étaient la cause de l’affec- 
tion. Dans le deuxième cas il s'agissait à peu près sûrement de névrite périphé- 
rique. En effet, la paralysie complète des muscles de la face sans aucune 
participation des muscles des yeux et de ceux de la langue indiquait que le 
siège de la lésion ne devait pas être nucléaire. Dans les deux cas la guérison est 
en faveur de la névrite périphérique. L. ToLLEMER. 


110) Contribution à la connaissance de la Cyanopsie, par PERGENS 
(Bruxelles). Annales d'oculistique, août 1898. 


Cyanopsie (vision en bleu) survenue chez un homme de 44 ans, à la suited'une 
intoxication alcoolique aiguë. Les yeux paraissent normaux. Le rouge est vu 
pourpre, l'orange est vu rouge, le jaune est foncé, le vert est gris verdâtre ; le 
bleu est beaucoup plus accentué qu’à l'état réel ; le violet est vu sous son véri- 
table aspect. La cyanopsie paraît être, dans ce cas, d'origine centrale et due à 
l'alcool. | PÉCHIN. 


111) Du danger du Traitement spécifique dans l’Atrophie Tabétique 
des Nerfs Optiques, par L. De Wecker (Paris). Annales d'oculistique, jan- 
vier 1899. 


Le traitement spécifique n’exerce pas d’action favorable dans le tabes ; de 
plus, lorsque l'affection n’est qu’ébauchée, ilen active manifestement la marche. 
Il n’est pas prouvé d'ailleurs que la syphilis soit la cause directe ou indirecte du 
tabes. Chez tous les malades qui ont suivi le traitement spécifique et qui étaient 
atteints d’atrophie grise, la vision a baissé aussitôt. Il y a là une coïncidence 
trop frappante pour qu'elle ne signifiie pas que le traitement est la cause du 
déclin de la vision. PEcHIN. 


112) Les causes du Tabes, par O. Morcuorxorsxi. Congrès des Médecins russes 
de Kazan, 1899. Vratch, 1899, p. 586. 


Conclusions fondées sur 1,662 observations : hommes, 92,5 0/0; femmes, 7,4 0/0. 
Le tabes est une maladie acquise habituelle aux citadins intellectuels; elle atta- 
que de préférence les hommes, et dans la force de l’âge. Cause principale : excés 
génésiques. L'influence prépondérante de la syphilis n'est pas prouvée, bien qu’elle 
soit fréquente. 

En Russie, le nombre d'hommes syphilitiques et de femmes syphilitiques est 
le même ; cependant le tabes chez la femme est rare (7,4 0/0). On trouve dans 
l'anamnése des tabétiques des périodes d’excés génésiques. J. TARGOWLA. 


113) Les Paralysies Générales post-Tabétiques (Contributo alla 
conoscenza delle paralisi progressive post-tabetiche), par Guivo Garant. 2! 
Manicomio moderno, an XV, n° 1-2, p. 257-280, 1899 (4 obs. pers., 4 autop.). 


L'association du tabes et de la paralysie générale se produit de trois façons : 
1° Au tabes confirmé s’ajoute la paralysie générale après un temps variable. 
2° Les deux maladies apparaissent en même temps. 3° Les troubles psychiques 
se manifestent d'abord, puis vient le tabes. G. ne s'occupe que des faits du pre- 
mier groupe ; il donne les résumés de 26 observations prises dans divers auteurs 
avec 4 observations personnelles avec autopsies ; il croit que tabes et paralysie 
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générale sont des maladies unies par une étroite parenté, mais différentes, et 
que, si on les rencontre chez un même individu, elles restent encore distinctes 
par leurs caractères essentiels. F. Dean, 


114) De la Dissociation du Réflexe rotulien et de la Trépidation plan- 
taire dans la Fièvre Typhoide, par Paut Beauseu. Thèse de Lyon, 1899, 
n° 76. 


Dans ce travail, basé sur 51 observations dont 13 personnelles, B. insiste sur la 
dissociation possible de l’exagération du réflexe rotulien et de la trépidation 
épileptoïde ; il a constaté assez souvent la présence de celle-ci alors que les 
réflexes rotuliens étaient normaux ou affaiblis, et lorsqu'ils étaient exagérés, 
l'évolution de la trépidation épileptoïde et de l’exagération du réflexe rotulien 
n'était nullement parallèle. Il note de plus que souvent le clonus du pied exis- 
tait et persistait chez les typhiques qui déliraient ou qui, sans délire, présen- 
taient dans la suite des désordres intellectuels notables. Pour expliquer ces 
cas de dissociation des phénomènes du pied et du genou, et la coexistence fré- 
quente de la trépidation épileptoïde et des phénomènes délirants, l’auteur tend 
à admettre, tout au moins dans la fièvre typhoïde, l’origine corticale de la trépi- 
dation épileptoide. LEREBOULLET. 


115) Syndrome de Landry par lésions exclusives des Cornes Anté- 
rieures (Myélite ascendante antérieure aiguë), par Pauz Courxonr et 
Bonne (de Lyon). Archives de Neurologie, novembre 1899, p. 354-373. (Une obs- 
vation personnelle.) 


Il s'agit d’un malade âgé de 58 ans, qui présenta l'aspect clinique de la ma- 
ladie de Landry. Les résultats de l’examen anatomo-pathologique sont les sui- 
vants : les quelques troncs nerveux qui furent examinés histologiquement ne 
présentaient aucune altération ni interstitielle, ni vasculaire: les tubes nerveux 
étaient intacts. Les cellules des cornes antérieures sont le siège de lésions très 
intenses, état hyalin, apparence vitreuse, vacuolisation, etc.; le noyau de l’hypo- 
glosse est atteint, mais beaucoup moins que les cornes antérieures. Les éléments 
conjonctifs, les vaisseaux du bulbe sont à peu près intacts. L'étude bactério- 
logique de cultures faites avec un fragment antérieur de la moelle dorsale, avec 
un fragment analogue recueilli au bulbe, avec du liquide céphalo-rachidien, 
révéla la présence, surtout dans ce dernier liquide, de diplocoques qui paraissent 
devoir être considérés comme des streptocoques. 

Il existe donc des cas de paralysie ascendante aiguë dans lesquels il existe 
exclusivement des lésions de la colonne motrice bulbo-médullaire, sans qu'il y 
ait altération des vaisseaux ni de la substance blanche des nerfs. L’infection du 
liquide rachidien est une constatation du plus haut intérêt, car elle permet de 
concevoir la marche ascendante et progressive des lésions. Pauz SAINTON. 


116) Deux cas de Paralysies atypiques (présentation des malades), par Préo- 
BRAJENSKI, Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 9 avril 1899. Vrutch, 
1899, p. 557. 


I. Garçon de quinze ans, typographe : après avoir avoir mangé du caviar, du ha- 
reng etdelasaucisse, présentait les symptômessuivants: étourdissements, diplopie, 
léger psosis, double limitation des mouvements oculaires, diminution de la vision 
de près ; masque, taches ; limitation des mouvements de la langue, parésie du voile 
du palais, voix nasale ; troubles de la déglutition, de la mastication et des mou- 
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vements du bol alimentaire. Affaiblissement des muscles du cou ; impossibilité 
de rester assis, les mouvements du thorax sont limités, les muscles abdominaux 
sont affaiblis. Parésie des bras et des jambes. Toutes les sensibilités, l’excitabi- 
lité faradique, les réflexes, la température sont normaux. Gonstipation. Aucua 
signe de saturnisme. 

Les symptômes se sont aggravés pendant quelques jours; puis, l'amélioration 
a commencé par le haut du corps et se continue. 

II. La mère du précédent a participé au même repas, présente les mêmes symp- 
tômes. 

Une autre femme ayant mangé les mêmes ingrédients eut les mêmes accidents, 
moins prononcés. 

Les particularités de ces cas se résument en : 1° atteinte de tous les muscles 
volontaires, y compris ceux animés par les nerfs cérébraux ; 20 les muscles de la 
moitié supérieure du corps sont plus atteints ; 3° absence de tout trouble de la 
‘sensibilité, des organes du bassin et de l'activité psychique ; 4° absence de fièvre; 
5° absence de prodromes. 

Il s'agirait d'un empoisonnement par une ptomaïne, genre curare. 

J. TARGOWLA. 


117) Ulcère Neurotique de la Bouche (Neurotic ulcers of the mouth : sto- 
matitis neurotica chronica), par W. Knows.ey Sisery. The Bristish medical 
Journal, 1 avril 1899, p. 901. 


‘ L'auteur a pu observer 3 cas de cette singulière affection ayant duré de lon- 
gues années. Il pense que cette maladie, qu'il considère comme une trophoné- 
vrose, paraît rare parce qu'en général on classe les cas observés sous le nom 
d'ulcéralions dyspeptiqnes. 

Il ne s'agit pas de pemphigus. L’ulcère neurotique ne s'accompagne pas de 
fièvre ; rarement il commence par une vésicule, mais le plus souvent par une 
petite fente ou par une irritation circonscrite (langue). La muqueuse buccale est 
gonflée et douloureuse. L’ulcère lui-même peut être indolore. 

L’étiologie semble résider dans les troubles mentaux. La première femme oc- 
cupait une grande situation, avec peu de ressources, et était en conséquence 
toujours anxieuse de tenir son rang ; les ulcères commencèrent à se produire 
avec les embarras en question et diminuérent beaucoup, la situation pécuniaire 
de la malade s'étant très améliorée. Dans les deux autres cas, des troubles domes- 
tiques ou des embarras financiers étaient encore la cause de l'affection. 

Le traitement consiste dans des antiseptiques (eau oxygénée) et des attou- 
chements à la teinture d'iode. L. ToLLEMER 


118) Des troubles de l'Innervation du Cœur, Pouls lent permanent, 
par le prof. DieuLaroy. Bulletin méd., n° 48, p. 569, 14 juin 1899 (1 obs.). 

Observation d’une malade présentant une lenteur extrême du rythme cardia- 
que (14) et des crises syncopales. 

Pour D. l’extrême lenteur du pouls peut s'observer dans toutes les lésions de 
l'appareil d’innervation du cœur, depuis le bulbe et la moelle jusqu'aux 
ganglions intra-cardiaques, en passant par le pneumogastrique et le sympathi- 
que. Le diagnostic de localisation de la lésion se fait, non par les caractères 
mêmes du pouls, mais par les symptômes associés. L'association du pouls lent 
avec des crises syncopales, vertigineuses ou épileptiformes (syndrome de Stokes- 
Adam) doit faire conclure que la lésion atteint le noyau cardio-bulbaire, un des 
noyaux d'origine du pneumogastrique. THOMA. 
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119) Rage à évolution rapide, par Benaxy (de Smyrne). Indépendance méd., 
n° 22, p. 169, 31 mai 1899. 


Le malade mourut dans un accès une heure et demie après avoir senti le besoin 
de s’aliter. THOMA. 


120} Etude expérimentale sur le Tétanos, par Jean Binor. Thèse de Paris, 
1899, 64 pages. (Steinheil, éditeur.) | 


Ce travail est consacré à l'étude du tétanos chez le cobaye et aux modalités 
qu'il présente suivant que le poison tétanique est injecté dans différents points 
de l’organisme et surtout dans les viscères : testicule, cavité péritonéale, foie, 
rein, vessie, estomac, utérus, trachée, poumon, ganglion lymphatique ; l'inocu- 
lation dans ces organes donne naissance à une variété caractéristique, le tétanos 
splanchnique, la dose de toxine qui tue est à peu près la même que celle que l’on 
introduit sous la peau; l'apparition des symptômes est plus tardive (quarante à 
quarante-huit heures au lieu de seize à vingt-deux), mais la marche en est plus 
rapide, la maladie étant déclarée. 

Le début a lieu par un frémissement vibratoire généralisé, les manifestations 
sont toujours symétriques quoique la toxine soit inoculée d'un côté de la ligne 
médiane : la dyspnée est extrême, comparable au type Cheyne-Stokes, il y a des 
bdillements convulsifs, du hoquet, il y a des crises de contracture mettant les 
pattes en extension perpendiculaire, débutant à distance du point inoculé ; les 
manifestations à rémission sont très variables suivant les moments chez le même 
animal : jamais il n'y a de contractures permanentes ; lorsqu'on laisse tomber l'animal, 
il rebondit sur l'extrémité des pattes contracturées spasmodiquement ; la démar- 
che est impulsive, automatique, le trismus est plus ou moins persistant, jamais 
permanent. La mort a lieu en hypothermie, l'animal est flasque pendant 
l’agonie. 

La toxine a été injectée comparativement dans la moelle au niveau de la queue 
de cheval, dans la carotide, dans le canal rachidien et les symptémes ont été 
fort différents de ceux du tétanos splanchnique. Il n’a été obtenu aucun résultat 
par l’imprégnation de la surface de la peau, après raclage et scarification ; de 
même l'injection de plusieurs gouttes de toxine pure dans le conduit auditif 
externe a été sans effet. Les injections intra-musculaires, intra-diaphragmatiques, 
intra-osseuses (canal médullaire du fémur ont été suivies de phénomènes téta- 
niques. 

L'auteur a constaté ce fait intéressant que si on injecte la même dose de toxine 
en plusieurs points, l'absorption par la voie nerveuse est facilitée et la mort 
plus rapide que si on fait une injection en un seul point. 

Quelques conclusions intéressantes pour l'enseignement thérapeutique qu’elles 
comportent doivent encore être citées. Dans toutes ces formes de tétanos, si on 
injecte le sérum sous la peau quelque temps (3 1/4 d'heure et même 6 heures) 
avant l'introduction de la toxine,les phénomènes tétaniques n'apparaissent pas. 
Les symptômes du tétanos splanchnique peuvent être prévenus plusieurs heures 
après l’inoculation de la toxine. 

Par l’inoculation intra-cérébrale, on peut sauver les animaux inoculés de 
toxine dans les membres, même quelques heures après l'apparition des symp- 
tomes ; il est impossible de sauver un seul des animaux inoculés dans les viscères. 

PAUL SAINTON. 
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121) Etude sur le Tétanos a frigore, par Maurice Cuam.ous. Thèse de 
Paris, 1899 (45 pages, observations personnelles). Steinheil, édit. 


Y a-t-il une seule espèce microbienne susceptible de produire le tétanos ? 
Le tétanos n'est-il point un syndrome, résultat de l’action d’agents pathogènes 
divers ? Telle est la question que se pose l’auteur et qu’il essaie de résoudre en 
ce qui concerne cette variété de tétanos dite tétanos a frigore. Ses caractères 
cliniques sont en effet bien distincts de ceux du tétanos traumatique : il appa- 
raft à la suite des variations brusques de température ; il s’est montré au 
cours des guerres de l'Empire, toutes les fois que les blessés ont été portés dans 
des lieux froids et humides ; quelquefois le refroidissement n’est pas signalé 


dans les antécédents, mais alors les symptômes tétaniques apparaissent en 


même temps qu'une pneumonie, une congestion pulmonaire ou une grippe. Le 
début après le refreidissement se fait après une période d’incubation qui ne 
dépasse jamais soixante-douze heures ; il se fait par du trismus, la contracture se 
généralise souvent très rapidement, la fièvre est modérée. A la période d'état, le 
malade est étendu en opisthotonos, les membres supérieurs sont seuls libres, 
les réflexes sont exagérés, on ne rencontre pas le signe de Kernig. Les contrac- 
tures ne sont pas permanentes. « Rigide comme une planche, à certains moments de 


la journée, le malade s’asseoit sur son lit et mobilise les membres quelques 


heures plus tard. » La sensibilité est normale. La courbe de la température n’a 
rien de caractéristique. Le malade tousse, mais ne crache pas ; presque toujours 
il y a des signes de pneumonie et de congestion. La mort peut survenir dans le 
coma, mais souvent la guérison vient en trois ou quatre semaines. La mortalité 
est de 40 p. 100 en moyenne. Le tableau clinique est donc très différent de celui 
du tétanos traumatique. Quel agent pathogène doit être incriminé dans la genèse 
de cette variété morbide ? Il semble que ce soit le pneumocoque ; Marchoux, qui 
a étudié une épidémie de tétanos au Sénégal, a trouvé le pneumocoque chez plu- 
sieurs malades ; l’auteur lui-même, au cours de la dernière épidémie de grippe, 
a recueilli plusieurs cas de tétanos a frigore, dans lesquels fut trouvé le pneumo- 
coque à l’exclusion du bacille de Nicolaier. PauL SAINTON. 


122) La Myoclonie dans l'Épilepsie, par Dine. Ann. médico-psychologiques, 
sept-oct. 1899. Soc. médico-psychol., 29 mai. 


Le phénomène consiste en secousses cloniques, parfois limitées à un soubre- 
saut léger, d'autres fois imprimant un brusque déplacement aux membres. Il 
faut peut-être en rapprocher les spasmes rythmiques, les tremblements vibra- 
toires, les mouvements choréiformes.Ces troubles moteurs sont conscients, peu- 
vent rester isolés ou précéder et annoncer l’acès vulgaire, c'est un petit mal moteur . 
Ils se rencontrent dans 5 p. 100 des cas. Ils sont influencés favorablement par 
le traitement bromuré. TRENEL. 


123) L’Analgésie du Cubital dans l'Épilepsie, par Lannois et Carrier. 
Ve Congrès français de médecine interne, tenu à Lille du 28 juillet au 2 août 1899. 


Sur 130 épileptiques examinés L. et C. ont trouvé la sensibilité normale du 
cubital dans 56 p. 100 des cas, la seusibilité obtuse dans 24 p. 100, l’analgésie 
dans 20 p. 100. Le signe de Biernacki n'a donc pas dans l'épilepsie la valeur 
d'un stigmate et ne peut être très utile pour le diagnostic. C’est le plus souvent 
un phénoméne transitoire qui succède aux crises comitiales ; il doit être assi- 


_ milé aux autres désordres sensitifs post-épileptiques. E. F. 
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124) Sur l'élimination des Ethers sulfuriques par l'Urine chez les 
Epileptiques et les Sitophobes (Sulla eliminazione degli eteri solforici 
per le urine negli epilettici e nei sitophobi), par P. Gavante e V. Savini 
(clinique psychiatriqne de Bianchi, Naples). Annali di neurologia, 1899, fasc. 1-2, 
p. 60-75. 


A mesure que l'accès épileptique ou son équivalent se rapproche, la quantité 
d’éthers sulfuriques augmente; elle atteint son maximum à l'apparition de l’ac- 
cés, puis diminue graduellement ou brusquement jusqu'à la quantité normale, 

Chez les sitophobes, si l'on corrige les chiffres à cause de leur alimentation 
lactée, on trouve une augmentation de la quantité des éthers sulfuriques, à 
mettre sur le compte des troubles intestinaux, spécialement de la putréfaction 
des albuminoïdes. F. Deven. 


125) Epilepsie Psychique tardive chez les Aliénés (Epilessia psichica 
tardiva negli alienati di mente), par Irazo Luccues: (du manicome de Lucques). 
Il Manicomio moderno, an XV, n° 12, p. 152-160, 1899 (2 obs., aut.). 


Deux observations d’épilepsie psychique apparue chez des malades atteints de 
psychose depuis plusieurs années. Dans ces cas, comme dans ceux où Cristiani 
observa les accès convulsifs, on ne trouve d’autre facteur à l'épilepsie que l'alié- 
nation mentale. F. Devent. 


126) Rapport médico-légal sur un cas d’Epilepsie Psychique, par 

De Moor et Ducuateau. Bull de la Soc. de méd. ment. de Belgique, juin 1899. 

Sujet épileptique arrêté pour émission de fausse monnaie. Au cours de lins- 
truction il adresse au juge une lettre très curieuse touchant laquelle, interrogé 
par les médecins, il dit n'avoir aucun souvenir. D'autres faits confirment la 
sincérité de l’amnésie. Il existe d’ailleurs des désordres mentaux, particulière- 
ment dans la sphère morale. Conclusions du rapport : il est responsable de l'acte 
incriminé, responsabilité atténuée à raison de l’épilepsie. Le tribunal l'a con- 
damné au minimum de la peine. Paut Mason (Gheel). 


127) Paralysie de l'Accommodation et Mydriase d'origine Hysté- 
rique, par Brock (Rotterdam). Annales d'oculistique, mars 1898. 


Jeune fille de 27 ans, hystérique, atteinte de troubles visuels périodiques et 
passagers. À l’âge de 17ans, elle eut une crise hystérique à la suite d'une frayeur. 
La crise terminée, subsista un ptosis complet pendant un mois. Mydriase droite 
intermittente, contracture de l'orbiculaire droit, des muscles droit supérieur et 
interne du même côté. Amblyopie et myopie droites transitoires. La mydriase 
cesse à droite pour apparaître à gauche et enfin persiste quelque temps sur les 
deux yeux. 

Paralysie double, totale de l’accommodation. La malade étant manifestement 
une hystérique, l’auteur attribue ces troubles oculaires à l’hystérie. La perte 
complète de la réaction pupillaire à l’ésérine est en faveur d’une mydriase hysté- 
rique spastique double, accompagnée de paralysie double de l’accommodation. 

PEcuin. 


128) Note sur les caractéres graphiques du Tremblement du Vieil- 
lard, par F’. Meyer et P. Parisot (de Nancy). Ve Congrès français de médecine 
interne, tenu a Lille du 28 juillet au 2 aodt 1899. 


Au repos le tracé est caractérisé par une série d'oscillations, les unes plus 
amples, les autres beaucoup plus petites, quelques-unes même à peine marquées; 
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ces oscillations se suivent avec ces caractères sans obéir à aucune règle ; com- 
paré à celui de l’adulte, le tracé du vieillard ne s’en différencie que par une 
plus grande amplitude. Après un effort, le tracé du veillard s’accentue très 
notablement, les vibrations augmentent d'amplitude ; il en est de même chez 
l'adulte, mais à un degré moindre. 

Le tremblement du veillard doit être distingué au point de vue clinique de la 
névrose dite tremblement sénile ; il s’en distingue aussi par ses caractères gra- 
phiques. E. F. 


129) Discussion sur les Convulsions dans l'Enfance (A discussion on 
convulsions in infancy), par A. M. Gossace et J. A. Courts. The British medical 
Journal, 19 août 1899, p. 461. 


Etude sur la fréquence, l'étiologie, la pathogénie et le traitement des convul- 
sions dans l’enfance, communiquée à la 67¢ réunion annuelle de l'Association 
médicale Britannique (à Portsmouth). Parmi les points qu'ils mettent le mieux 
en lumière, les auteurs insistent sur le fait que la fréquence des convulsions 
chez les enfants a été très exagérée. De même on a exagéré le danger immédiat 
d’un accès convulsif, alors qu’on a prêté trop peu d'attention au danger des 
futures manifestations nerveuses que présage le dit accès. Les causes prédis- 
posantes ont beaucoup plus d'importance que les causes immédiates de la crise 
convulsive ; la plus légère cause peut produire des convulsions chez un enfant 
prédisposé à ces accès par suite de son hérédité nerveuse. L. ToLLEMER. 


PSYCHIATRIE 


130) Le Diagnostic précoce de la Paralysie Générale progressive, par 
K. Veruoocen. Rapport lu au ler Congrès international des médecins des 
Compagnies d'assurances, Bruxelles. In Presse médicale, n° 82, annexes, p. 22, 
14 octobre 1899. | 


La fréquence croissante de la paralysie générale progressive et l'importance 
qu’elle revêt au point de vue général comme au point de vue spécial des assu- 
rances sur la vie imposent la recherche minutieuse des symptômes initiaux de 
l'affection. Ceux-ci, la parésie du facial supérieur et l’exagération des réflexes 
rotuliens, puis l’iridoplégie réflexe, l'inégalité pupillaire, le tremblement des 
muscles de la face, les troubles de la parole et de l’écriture lorsqu'ils existent, 
permettent le diagnostic à un âge relativement récent de la maladie, et avec des 
chances d’exactitude suffisantes en ce qui concerne du moins la question des 
assurances. _  FEeinvet. 


131) Des Stigmates physiques de Dégénérescence chez les Paraly- 
tiques Généraux, par Rogues ne Funsac. Thèse de Paris, 1899, 140 pages. 
Schémas. Index bibliographique (chez Carré et Naud). 


Depuis qu’en 1897, Esmarch et Jessen ont déclaré que la paralysie générale 
est d'origine syphilitique, de nombreux auteurs se sont ralliés à cette opinion. 
Cependant des arguments de grande valeur peuvent étre invoqués contre elle. 
Le professeur Joffroy, qui a inspiré cette thèse, est un de ceux qui l'ont le plus 
combattu. Pour lui, les paralytiques généraux sont, comme les autres aliénés, 
des prédisposés, des dégénérés dans lesens large du mot. Or, plusieurs moyens 
se présentent pour savoir si un individu est dégénéré : l'un d’eux consiste à 
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étudier les antécédents du malade ; mais il en est un autre qui consiste à exa- 
miner le sujet lui-même et à voir s’il ne présente pas des stigmates physiques 
de dégénérescence, laissant de côté les stigmates psychiques qu'il peut pré- 
senter. C'est à cette étude que l'auteur s’est appliqué. Il a fait une statistique 
comprenant 50 individus normaux, 50 aliénés, 50 paralytiques généraux et 
comparé la fréquence des stigmates de dégénérescence dans chacune de ces 
catégories. Le résultat de ces recherches l’a amené aux conclusions suivantes: 

1° Si les stigmates de dégénérescence se rencontrent chez les individus nor- 
maux, ils sont cependant beaucoup plus fréquents chez les malades atteints 
d'affection relevant de la psychiatrie ; 

2 Leur fréquence est à peu près la même, que ces malade soient des para- 
lytiques généraux ou des aliénés quelconques, par exemple des vésaniques ; 

de Aucun de ces stigmates ne peut être considéré comme pathognomonique, 
c'est-à-dire qu'il n’en est aucun qui ne puisse manquer chez les malades ou qui 
he puisse exister chez les sujetsnormaux ; 

4 Au point de vue des stigmates physiques de dégénérescence, les paraly- 
tiques généraux ne se distinguent en rien des autres aliénés, et, si l'on admet 
que la fréquence de ces stigmates trahit chez ces derniers une prédisposition 
héréditaire, il est nécessaire de l’admettre également pour les premiers ; 

# La prédisposition héréditaire paraît être la cause essentielle, fondamentale 
de la paralysie générale. Toutes les autres causes invoquées, toxiques, infec- 
ieuses ou traumatiques ne fait que développer le germe qui existait dès la nais- 
sance : ce sont des causes occasionnelles. PAUL SAINTON. 


132 Discussion sur les rapports entre la Syphilis et la Paralysie 
Générale des Aliénés (A discussion on the relationship between syphilis 
and general paralysis of the insane), par A. W. CawrgeL. 67° Congrès annuel 
de l'Association médicale britannique. The British medical journal, 16 septem- 
bre 1899, p. 704. - 


Ce n'est que depuis une dizaine d'années que les statistiques sont faites avec 
assez de soin pour qu'on puisse y avoir recours lorsqu'on veut rechercher le 
pourcentage des syphilitiques parmi les paralytiques généraux. C. rappelle un 
certain nombre d’opinions connues et expose le résultat de son expérience 
personnelle à l’asile de Rainhill: sur 179 hommes, 62 p. 100 étaient certainement 
syphilitiques ; chez 24 p. 100 il existait suffisamment de données pour qu'on 
puisse les considérer comme probablement syphilitiques, et chez 13 p. 100 il était 
impossible de rien prouver pour ou contre la syphilis ; sur 48 femmes, 37 p. 100 
étaient sûrement syphilitiques, 60 p. 100 l’étaient probablement et chez 2 p. 100 
il était impossible de rien dire. En faveur de l'origine syphilitique de la para- 
lysie générale, on peut encore invoquer le fait que cette maladie est rare où la 
syphilis est rare et qu’elle est fréquente dans les grandes villes, que les enfants 
paralytiques généraux sont presque tous des syphilitiques héréditaires. De plus, 
on la voit se développer chez un mari et sa femme, lorsque l'un des conjoints a 
donné la syphilis à l’autre et quelquefois même on a pu voir un des parents et un 
de ses enfants atteints tous deux de paralysie générale. Jamais on n'a vu un para- 
lytique général contracter la syphilis. 

En regard de tous ces arguments, qui font de la paralysie générale une séquelle 
de la syphilis, on peut exposer les raisons pour lesquelles certains prétendent 
qu'il n'en est pas toujours ainsi. En effet, pour un certain nombre de cas, il est 
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impossible de prouver que les malades aient eu la syphilis. De plus, si la para- 
lysie générale est syphilitique, comment n'est-elle pas influencée par le traite- 
ment syphilitique ? Pourquoi la paralysie est-elle rare dans certaines races où 
la syphilis est fréquente ? Chez les Arabes, d’après Christian, par exemple ? 

Enfin pourquoi tous les syphilitiques ne deviennent-ils pas paralytiques géné- 
raux ? C. répond qu'il n’est pas possible de prouver que les malades n'aient pas 
eu la syphilis, qu'on admet en général que la paralysie des aliénés est une 
maladie parasyphilitique, et que sa rareté supposée chez des peuples profondé- 
ment syphilisés n’est rien moins qu’exacte. L. TocLemEr. 


133) Paralysie Générale et Syphilis, par M. P. Serieux et M. F. FARNARIER. 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 2 novembre 1899. 


Les divergences qui se produisent dans les statistiques des différents auteurs 
sur la fréquence de la syphilis chez les paralytiques généraux tiennent à ce que 
les relevés des antécédents sont faits d'une façon différente. Les auteurs se sont 
efforcés d'éviter toute cause d'erreur dans cette recherche et donnent une statis- 
tique portant sur 58 cas. Ils arrivent aux conclusions qui suivent : 

La syphilis est la cause la plus fréquente de la paralysie générale; certaine 
ou probable dans 80 p. 100 des cas, elle peut être affirmée dans 50 p. 100, elle 
peut être incriminée comme seul facteur 31 fois sur 100, c'est-à-dire 2 fois plus 
souvent que les autres infections (variole et fièvre typhoïde) et l'alcoolisme réu- 
nis, 5 fois plus souvent que l’hérédité arthritique, 8 fois plus souvent que le 
traumatisme. 

L'hérédité névropathique se rencontre dans un tiers des cas ; chiffre certaine- 
ment trop faible, car l’hérédité paraît être le terrain nécessaire au développe- 
ment de la paralysie générale. 

La durée d'incubation de la maladie est en moyenne de 14 à 15 ans; les chiffres 
extrêmes varient entre 6 et 32 ans, dans ce chiffre est comprise la période d’in - 
vasion, la période de prodromes de l'affection. 

Les paralytiques généraux sont internés aux environs de la quarantaine, ce 
qui correspond à une contagion à l’âge de 25 ans en moyenne. 

En dehors de la syphilis, d’autres facteurs interviennent dans l'étiologie de la 
paralysie générale : ce sont les poisons chimiques (plomb, alcool), les poisons 
végétaux (maïs altéré), les poisons microbiens (variole), les auto-intoxications. 
La paralysie générale mérite donc plutôt le nom de paratoxique que de para- 
syphilitique ou de para-infectieuse. | 

Discussion. — Jorrroy admet l'importance du rôle de la syphilis dans l’étiolo- 
gie de la paralysie générale, mais ne croit pas qu’elle soit de nature syphili- 
tique : il n’y a en effet, ni au point de vue clinique, ni au point de vue anatomo- 
pathologique, de forme de paralysie générale spéciale à la syphilis. Pas plus 
pour la paralysie générale que pour le tabes, on ne peut obtenir de cas de 
guérison par le traitement antisyphilitique. Les rémissions ne sont pas 
plus fréquentes chez les malades traités par les médicaments spécifiques (iodure 
et mercure) que chez ceux qui n'ont pas été soumis à cette intervention théra- 
peutique. On peut observer, chez quelques paralytiques, des accidents tertiaires. 
Sur eux, la médication iodo-mercurique amène la guérison rapide de la locali- 
sation sans modifier les symptômes de la paralysie générale. La syphilis est une 
cause de paralysie générale au même titre que le surmenage, l’alcofolisme, etc. 

Du Casrez se demande si la syphilis à elle seule provoque la sclérose ; il rappelle 
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que, sur la langue, elle donne lieu à deux ordres de lésions, les gommes guéris- 
sant rapidement, les glossites scléreuses dans lesquelles une cause (tabac, 
alcool, etc.), surajoute son action à celle de la syphilis. Pour la paralysie générale, 
cette cause surajoutée doit être le surmenage. 

Jorrroy démontre que la paralysie générale ne se développe que dans des con- 
ditions spéciales, elle ne se développe que chez les peuples qui se trouvent dans 
un état de civilisation avancée : la syphilisest l’agent provocateur. La paralysie 
générale est la conséquence d’une vitalité des centres nerveux originellement 
affaiblie ; et la cause de cette tare est l’hérédité. Paur SAINTON. 


134) Contribution à l’Etude de l'Hérédité chez les Paralytiques. 
Généraux, par J. Marian. Thèse de Paris, 1899, 106 p. {chez Ollier Henry). 


La statistique de l’auteur porte sur 33 observations : sur ces 33 cas, il en est 
10 où l’hérédité vésanique ascendante se trouve notée, 2 où elle coexiste avec 
l'hérédité névropathique, 4 où elle est accompagnée d’hérédité alcoolique. L’hé- 
rédité congestive se trouve dans une seule observation ; dans 4 cas elle fut la 
compagne de l’hérédité névropathique ; dans 4 autres de l'hérédité alcoolique. 
Des antécédents névropathiques ont été rencontrés dans 11 cas (dans 9 conjoin- 
tement avec de l’alcoolisme héréditaire). Enfin, dans 2 observations, l’hérédité 
alcoolique fut rencontrée seule ; l’hérédité congestive fut une fois accompagnée 
de l’hérédité syphilitique. La coexistence de l'hérédité névropathique, congestive 
et alcoolique se rencontra dans 3 observations. 

Que conclure de cette statistique ? C’est que la paralysie générale a pour 
facteur nécessaire la prédisposition héréditaire, les causes occasionnelles étant 
constituées par l'alcoolisme, la syphilis, le surmenage isolés ou associés. 

Pauz SAINTON. 


135) Paralysie Générale congénitale (Congenital general Paralysis), par 
P. W. Macponazr. Communication au 67° Congrès annuel de l'Association 
médicale Britannique. The British medical Journal, 16 septembre 1899, p. 706. 


Sous ce nom M. rapporte les observations de trois enfants âgés de 9,11 et 
9 ans, idiots depuis leur naissance et à la mort desquels on trouve des adhé- 
rences cérébrales avec les méninges etun ensemble de lésions caractéristiques 
de la paralysie générale. 

Ces enfants avaient tous une hérédité névropathique très chargée, mais il fut 
impossible de trouver le moindre signe de syphilis chez leurs parents. De l'étude 
des observations M. tire la conclusion que je prédisposition héréditaire est un 
des facteurs les plus importants dans la paralysie générale des enfants. 

L'âge est également important à considérer ; en effet, si on parle quelquefois 
de paralysie générale chez les enfants,on parle peu de paralysie générale débu- 
tant dès la naissance. Pour expliquer l’Age relativement avancé des malades et 
la longue durée de l'affection, il faut admettre que celle-ci peut avoir une marche 
beaucoup plus lente chez l’enfant que chez l'adulte. e 

En ce qui concerne les symptômes, le point le plus important est que ces 
enfants étaient des idiots congénitaux, ce qui donne un tableau clinique fort dif- 
férent de celui qu’on décrit habituellement, et ce qui explique l’absence de divers 
symptômes. Mais ne s'agissait-il pas de cas d’idiotie ordinaire sur laquelle se 
serait greffée de la paralysie générale? Dans l'opinion de M. la marche de la 
maladie indique que la paralysie générale était bien congénitale. Discussion. 

L. TorLemer. 
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136) Paralysie Générale infantile ayant simulé l'Idiotie, par TouLouse 
et Marncuann, Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 29 juin 1899. 


Si la paralysie générale survient dans l'enfance, elle peut revêtir le masque 
de l'idiotie: il est parfois fort difficile de faire le diagnostic de ces deux affections. 
A l'appui de cette opinion, les auteurs rapportent l'observation d'une jeune fille 
de 15 ans, internée à Villejuif avec le diagnostic d'idiotie; l'examen clinique, 
confirmé par l’examen anatomo-pathologique qui put être pratiqué, montra qu'il 
s’agissait d'une paralysie générale, ayant débuté vers l’âge de 10 ans. 

PauL SAINTON. 


137) Paralysie Générale juvénile et Epilepsie, par Tourouse et MarcHAND 
(Villejuif). Soc. méd. psych., juin 1899. Ann. méd. psychol., sept-oct. 1899. 


Chez une épileptique dont l'affection a débuté à 11 ans, on voit apparaître à 
l'âge de 18 ans des symptômes paralytiques : embarras de la parole, tremblement 
de la langue et des lèvres, démence rapidement progressive, maladresse et 
lourdeur des mouvements. Aucun signe pupillaire, ni reflexe. Mort subite. A 
l’autopsie on trouve des adhérences pie-mériennes et des lésions microscopiques 
semblables à celles de la paralysie générale. TRÉNEL. 


138) Un cas de Paralysie Générale des Aliénés chez un enfant avec 
Calcul biliaire trouvé après la mort (A case of general paralysis of 
the insane in a child), par Joux Tuomson et A. Wersu. The Britisch medical 
Journal, 1er avril 1899. 


Le sujet de cette observation est une fille qui commença à présenter des 
‘ symptômes de cette maladie vers l'âge de 10 ans et demi, et qui mourut à la fin 
de sa 17° année. L'histoire familiale montre des parents sains en apparence, 
mais ayant plusieurs enfants, les uns normaux, les autres ayant des stigmates 
de syphilis congénitale. Les antécédents personnels de la malade sont un stra- 
bisme développé à l'âge de 4 ans et demi, et des céphalées nocturnes intenses 
et répétées qui étaient soulagées par l'emploi de l’iodure de potassium; il y avait 
aussi de grandes taches d’atrophie choroïdienne des deux yeux. La voûte pala- 
tine était ogivale. L'enfant était intelligente jusque vers l'âge de 10 ans. Elle 
devint très grasse entre 10 et 13 ans et maigrit ensuite. Les symptômes 
sensoriels et réflexes furent les symptômes ordinaires : troubles papillaires, 
exagération des réflexes, etc. ; troubles de la parole et de l'écriture. La paralysie 
des membres inférieurs s’accentua peu à peu et fut complète vers seize ans et 


demi. Des accès convulaifs épileptiformes parurent vers l'âge de 13 ans et 


devinrent plus fréquents après la quinzième année. L'intelligence déclina peu 
à peu. 

L'examen anatomo-pathologique fit voir que les circonvolutions cérébrales 
étaient atrophiées, et séparées par de larges sillons. Cette atrophie était plus 
marquée dans les parties antérieures et latérales du cerveau. Le microscope 
montra que les cellules corticales étaient diminuées de nombre et que la névro- 
glie était le siège d’une prolifération considérable; de plus, les vaisseaux avaient 
des parois épaissies et leurs gaines lymphatiques étaient bourrées de leuco- 
cytes. La moelle épinière présentait des lésions analogues. Le thymus était volu- 
mineux. 

Le foie présentait de la périhépatite et la vésicule biliaire renfermait un volu- 


ee hé 
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mineux calcul. La rate présentait de la périsplénite. Il semble peu douteux que 
l'enfant fût une syphilitique héréditaire. L. ToLLemen. 


139) Contribution, à l'étude historique et séméiologique des Déli- 
res Religieux, par R. Hyverr. Thèse de Paris, 1899, 167 p. (Chez Jouve et 
Boyer.) 


Le milieu dans lequel a vécu le malade explique, dans une certaine mesure, la 
formation du délire religieux ; le fait est indéniable au moyen âge, dans lequel 
cette variété de délire fut si commune, au XVIIIe siècle, où le mesmérisme 
parut un phénomène surnaturel. A notre époque, le caractère religieux du 
délire a diminué : le sérum, les rayons X, interviennent dans les idées des 
malades à titre de pouvoirs mystérieux. 

Les délires religieux, rares dans les villes, se rencontrent à la campagne et 
dans certaines contrées. Au point de vue clinique, ils subissent l'évolution de 
l'affection mentale à laquelle il faut les rapporter : systématiques dans le délire 
chronique, ils sont enfantins chez les débiles, polymorphes chez les dégénérés, 
suivis d'amnésies dans l'épilepsie ; dans la mélancolie ils sont intéressants parce 
qu'il existe entre les idées du malade et ses idées antérieures un véritable anta- 
gonisme (réactions paradoxales) et parleur fréquence, qui s'explique parce que la 

| mélancolie est commune chez la femme, dont on connaît l'éducation religieuse. 

| Le plus fort contingent de mystiques est fourni par les dégénérés. Les hal- 
lucinations visuelles sont fréquentes, elles sont souvent brillantes, silen- 
cieuses, fixes. L'étude de ces délires religieux est intéressante : s'ils ne méri- 
tent pas le rang d’entité morbide, ils traduisent une variété de délire bien 
caractérisé, facilement appréciable, parfois prédominant. Pau. BAINTON. 


140} Les Troubles Mentaux de l'Enfance (Précis de Psychiatrie 
infantile avec les applications pédagogiques et médico-légales), par 
Mancez Manxneimer. (Préface de Jorrroy) 200 p. Société d'éditions scienli- 
fiques. 


Ce livre est l'exposé, sous une forme claire, de tout ce que nous savons sur 
l'évolution psychique de l’enfant, soit normale, soit anormale : il s'adresse non 
seulement aux médecins, mais encore à tous ceux qui s'intéressent aux questions 
d'éducation. 

La première partie est consacrée à l'étude de l’évolution psychique de l'enfant 
a l’état normal, du rôle que jouent l’hérédité, le milieu social, familial ou scolaire 
dans la constitution de sa personnalité. La seconde a trait à la séméiologie, elle 
passe en revue les troubles qui peuvent frapper l'affectivité, l'intelligence, la 
volonté, enfin la conscience. Suit la description des psychoses que l’on rencontre 
‘chez les enfants, et de la physionomie spéciale qu’elles présentent sur un orga- 
nisme en voie d'évolution. Les questions que l’on a à résoudre en médecine 
légale, quand il s’agit de la responsabilité, de la culpabilité, du témoignage des 
enfants, questions de toute actualité, font l’objet de longs développements. L'ou- 
rage se termine sur les moyens que nous pouvons opposer, soit en agissant par 
l'éducation, soit par les traitements médicaux ou ps ychiques, à l’évolution des 
psychoses : c’est encore à cet endroit que trouve sa place la question de l’assis- 
tance des enfants débiles, aliénés ou criminels. Paut SAINTON. 
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141) Du Suicide et des tentatives de suicide chez les Aliénés (Ueber 
Selbstmord und Selbstmordversuche bei Geisteskranken), par Suuzo Kune 
(professeur de Psychiatrie à Tokyo, Japon). Jahrbiicher für Psychiatrie, vol. XVII, 
8e fasc. p. 271, 1898. 


Le travail du médecin japonais ne se prête pas à l'analyse. C’est une étude 
statistique de 147 cas de suicide dans le service des aliénés de l’hôpital de Sugano, 
de 1893-1895. Ce travail, bourré de chiffres, nous apprend que les suicides ne 
diffèrent pas essentiellement au Japon de ce qu'ils sont en Europe. On y remar- 
que toutefois le grand nombre d'hommes qui s'ouvrent le ventre, à la vieille 
mode du pays, pour s'ôter la vie. C'est ce qu'on nomme au Japon « Harakiri », et 
cette étrange coutume, qui s’est conservée comme une sorte d'atavisme pour 
les suicides, n'a plus qu’un intérêt historique. Les anciens « chevaliers » con- 
damnés à mort avaient en effet ce privilège de pouvoir s'ouvrir le ventre et se 
soustraire ainsi au supplice infamant qui était réservé pour le vulgaire. 

LADAME. 


142) Du Suicide (Unité de son étiologie. Son traitement), par Pau 
Hauviicer. Thèse de Paris, 1899, 136 pages. (Chez Jouve et Boyer.) 


L’auteur définit ainsi le suicide, « le fait par lequel un individu se donne ou se 
laisse donner la mort à lui-même, de par son unique volonté, soit par un acte, 
soit par une abstention contraires a la vie et cela pour mettre fin 4 une existence 
qu’il prévoit impossible dans son cas particulier ». Cette définition élimine les 
aliénés et les alcooliques qui se tuent sous l'influence d'une volonté extérieure à 
eux. 

L'étiolegie du suicide n’est pas d’origine matérielle, mais morale. Ce ne sont 
point les faits qui en sont la cause directe, mais la perte d'équilibre psychique 
qu'ils déterminent. Toutes les associations fortement intégrées exercent une 
action de préservation contre le suicide: telle est l'influence de la famille, de la 
religion ; la religion qui s’immisce le plus à la vie des fidèles compte le moins de 
suicidés. Les juifs se tuent moins que les catholiques, ceux-ci moins que les 
protestants. La philosophie qui détruit la société religieuse est un facteur aggra- 
vant. Dans l’armée, les soldats qui n’ont point d'initiative se tuent moins que les 
sous-officiers. Dans la société, les crises économiques favorisent les suicides, 
tandis que les crises politiques, resserrant les liens entre des hommes tendant au 
même but, lui sont plutôt défavorables. | 

L’étude des aliénés permet d'établir la psychologie du suicidé: celui-ci passe 
par trois phases 1° l'individu atteint par le choc moral qui gêne sa sociabilité 
constate que l'existence lui est impossible ; 2° il s'établit une lutte dans laquelle il 
conclut à la mort; 3° l'idée s’extériorise et le force à se tuer. Donc il y a trois 
périodes : 1° jugement ; 2° volonté ; 3° obsession. 

Quelle conclusion pratique faut-il retirer de ces considérations ? C’est qu'il ne 
faut point isoler le malade comme dans la folie ou dans l'alcoolisme ; il faut au 
contraire l’unir plus fortement à ses semblables. La solidarité seule en faisant 
cesser l’égoïsme fera disparaître le suicide. Pauz SAINTON. 


143) L'instinct Sexuel chez les Criminels Aliénés (L'istinto sessuale nei 
delinquenti pazzi), par Francesco DEL Greco (du manicome interprovincial de 
Nocera inférieure). 1! Manicomio moderno, an XV, n° 1-2, p. 73-151, 1899 
(observations et notes critiques). 


Dans l’analyse des psychoses sexuelles, l'observateur doit tenir compte non 


| 
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seulement des éléments organiques, mais aussi des facteurs psychologiques et 
sociaux. Il y a tout un ensemble d'actions et de réactions s’exercant dans le 
champ mouvant et complexe de l'individualité humaine ; on ne saurait distraire 
de celle-ci aucun des faits qui ont concouru à sa formation ; avec les phéno- 
ménes d’altération somatique il est besoin de considérer les phénomènes mor- 
bides en général, les psychopathiques, les psychologiques, les phénomènes 
d'imitation ou la gêne, influences de l'ambiance. 

Les théories jusqu'ici proposées sont toutes vraies, mais incomplètes ; cha- 
cune n’est que le synrbole d’un groupe de faits, encore obscurs dans leurs 
relations. On pourrait distinguer provisoirement les anomalies des psychoses 
sexuelles ; les perversions sexuelles sont souvent des anomalies qui supposent 
une altération constitutionnelle ; ce sont des psychoses qui mürissent et s'exté- 
riorisent grace à l’altération du tempérament et aux troubles de l'intelligence 
et de l'imagination. Mais on ne saurait rassembler toutes les perversions 
sexuelles à l'ombre d'un caractère unique, dominateur, vu qu’elles sont la 
résultante de facteurs nombreux, tant externes qu'internes. F, Devens. 


144) Observations sur la Physionomie des Criminels russes, par 
Oncuansxy. Soc. médico-psychol., 27 février 1899. Annales médico-psychol., 
juin 1899. 


Les criminels observés appartiennent 4 des races diverses et en conservent 
bien le type. Les stigmates de dégénérescence sont rares et souvent nuls. 
TRENEL. 


145) Un cas d’Exhibitionisme, par Macnan. Ann. médico-psychol., sept-oct. 
1899. Soc. méd. psych., juin 1899. 


Les actes d’exhibitionisme ont débuté à 17 ans et ont valu maintes condam- 
nations au malade ; l'exhibition ne s'accompagne pas d’érection ; au contraire 
dans les rêves où le malade se voit s’exhibant ily a des pollutions. L’obsession 
est tout à fait isolée ; elle est continue et ne s'accompagne d'aucune angoisse, ni 
de lutte. TRÉNEL. 


PSYCHIATRIE 


146) Contribution à la Pathogénie des Anomalies Psycho-sexuelles 
{Beitrage zür forensischen Beurtheilung der Pathogenese psychosexueller 
Anomalien), par Scurencx-Notzinc. Archiv fiir Kriminal Anthropologie und Kri- 
ménalistik. Sonder abdruck, 1899. | 


Les pratiques anti-naturelles dans les perversions sexuelles n’impliquent pas 
forcément un trouble d'esprit, mais il faut tenir compte d'une part d'irrésistibi- 
lité et l’auteur propose de calculer le tant p. 100 du libre arbitre. — Les pra- 
tiques de l'antiquité, si elles n’émanaient pas d'une sensibilité pervertie, condui- 
saient vite à des troubles psychiques et nerveux (impuissance, idiotie). Beaucoup 
d'anomalies sexuelles s'expliquent simplement par des « associations primaires ». 
Grande est l'influence du caractère individuel, du développement intellectuel sur 
la pathogénèse des anomalies sexuelles. Chez les tares névropathiques, la 
réaction consécutive aux premières expériences sexuelles, est beaucoup 
plus forte que chez les individus normaux. — La perversion sexuelle est 
aidée par tous les stigmates de la dégénérescence (recherche d'émotions vives, 
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prompte fatigue, inadaptation au milieu environnant); à quoi se joignent la pré- 
cocité des instincts (10 ans) et l'exagération des réflexes (Krafft-Ebing, Moll). — 
Des conditions subjectives jouent un rôle dans certaines perversions, l'acte 
sexuel n'est possible pour certains que dans les mêmes conditions qui l’ont 
accompagné la première fois. Surtout importants pour la pathogénèse des per- 
versions sexuelles sont : les jeux, les occupations des enfants, la solitude, l'abus 
de l'alcool. Contre Krafft-Ebing, l’auteur se refuse à admettre une prédisposi- 
tion innée qui de latente deviendrait actuelle. L'auteur pense que la perversion 
s'acquiert, qu'elle est susceptible d'éducation comme l'appétit — L/algolagnie 
remonte loin (histoire de l'Église au moyen âge), ses diverses formes sont le 
flagellantisme, l'algolagnie bestiale, la nécrophilie. 

Dans un second article sur le même sujet l’auteur rapporte divers cas d’ano- 
malies sexuelles qu'il a traités avec succès par l’hypnotisme. Dans un cas d’inver- 
sion sexuelle, où Krafft-Ebing avait plaidé l'irresponsabilité, le caractère du 
malade semblait dominé par son anomalie: horror feminæ, timidités et 
pudeurs, goûts pour les travaux de ménage. Ce malade présentait en outre 
l'amnésie caractéristique des onanistes. Un second cas est très analogue au pre- 
mier : l’onanisme, pratiqué de bonne heure, fait que, dans toute excitation 
sexuelle, ce sont des images d'individus masculins qui surgissent et qu’il se 
forme une association indissoluble entre l'instinct sexuel et l'évocation du mem- 
bre viril. Le cas 3 est plus particulier car il s'agit d'un individu normal, marié, 
de haute moralité, qui raconte lui-même l'impulsion (« le démon ») qui le pousse 
à cexhiber ses organes génitaux dans les lieux publics ». Certains jeux auxquels 
le sujet s’est livré dans son enfance ont frappé son imagination et fait de la vue 
des organes génitaux féminins une condition sine qua non du coït. Dans ces 
divers cas, il s’agit toujours d’une impression vive pendant l’enfance, qui devient, 
chez desindividus prédisposés, une image obsédante et psycho-motrice en même 
temps que, chez ces individus de synthèse mentale faible, l'association devient 
indissoluble entre l’acte sexuel et l’image obsédante qui s'est présentée la pre- 
mière fois à l'époque de la puberté. Un dernier cas rentre dans ce que l’auteur 
appelle « Valgolagnie larvée, passive ». Les idées relatives à quelque mauvais 
traitement physique sont le point de départ de l'excitation sexuelle et son stimu- 
ant nécessaire. Le cas s'explique encore par des lectures faites dans l'enfance; il est 
traité par l’hypnotisme. PIERRE JANET. 

147) A propos d’une récente classification des Maladies Mentales (A 
proposito di una recente classificazione delle malattie mentali), par ALBERTO 

Veprani. Bolletino del Manicomio di Ferraro, an XX VII, fasc. 1, 1899. 


V. critique la classification proposée par Angiolella et n’admet pas la concep- 
tion de l’hébéphrénie que se fait cet auteur. F. DELENI. 


148) Voyage d'étude psychiatrique en Allemagne, Danemark et 
Suède (Peraettelse Sfver en psychiatrick studieresa), par Artur LINDHROT. 
Finska Laekaresaellskapets Handlingar, n° 6, 1899, p. 750-790. 


L. résume, comme il l'a trouvé dans son voyage d’étude, les points principaux 
pour le traitement moderne des aliénés. Pauz Heierc (de Copenhague). 
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149) L’Iridectomie dans le traitement du Glaucome chronique simple, 
par Rocxan (de Gand). La Clinique ophtalmologique, 25 octobre 1899. 


Dans un cas de glaucome chronique simple, bilatéral, sans symptémes irri- 
tatifs autres que quelques phénomènes d'irisation, avec hypertonie, l'iridectomie 
a amélioré la vision alors que le traitement par les instillations de myotiques 
restait inefficace. L’auteur est partisan de l'iridectomie, mais regrette, étant 
donné son insuccès fréquent, que les indications de l'intervention opératoire ne 
sojent pas nettement posées. Il est bien certain que c'est là toute la question. 

-M. Rogman conseille, dans le cas de double glaucome, d'opérer l'œil dont la 
vision est la plus basse et d'attendre le résultat obtenu pour décider quel trai- 
tement devra être appliqué à l’autre œil : myotiques ou iridectomie.  Pécuix. 


150) Traitement du Glaucome chronique simple par la Galvanisation . 
da Sympathique cervical, par F.ALLARD (Paris). La Clinique ophtalmologique, 
25 octobre 1899. 


Dix observations de glaucome chronique simple traité par la galvanisation du 
sympathique cervical. L’électrisation calme les douleurs, améliore la vision, 
arrête les progrès de l’atrophie optique. L'action sédative du pôle positif diminue 
l’excitabilité du sympathique et produit une action semblable quoique très atté- 
nuée à celle de la section du nerf. PÉCHiN. 


151) Un cas de Glaucome monoculaire avec résection du Ganglion 
Cervical supérieur du grand Sympathique, par JaTropouLos (Gonstan- 
tinople). La Clinique ophtalmologique, 25 octobre 1899. 


. Homme de 56 ans, atteint de glaucome chronique simple. Tonus peu élevé. 
V = 1/5. Atrophie glaucomateuse de la papille. L’iridectomie, une sclérotomie 
supérieure et enfin la résection du ganglion cervical supérieur du sympathique 
n'ont pu entraver la marche des accidents. PEcHIN. 


152) Un cas de résection du Ganglion Cervical supérieur du Sym- 
pathique, par ZIMMERMANN * (Stuttgart). La Clinique ophtalmologique, 25 octobre 
1899. . 


Résection du ganglion cervical supérieur du sympathique suivie d'améliora- 
tion très nette dans un cas de glaucome. L'auteur, d’abord réfractaire à cette 
opération, ne l’a faite que sur les instances pressantes du malade et le résultat 
a été assez satisfaisant pour qu'une seconde résection soit décidée pour l’autre 
œil également glaucomateux. PECHIN. 


153) Sur les indications de la Sympathicectomie dans les Epilepsies 
essentielles généralisées, et sur l'emploi du Nitrite d’Amyle pour 

le diagnostic des cas qui en sont justiciables, par E. Vinas (de Péri- 
gueux). Soc. de biologie, 20 mai 1899. C. rendus, p. 395. 


L’auteur a montré, par ses recherclies antérieures, que la vaso-dilatation céré- 
brale (réalisée par la sympathicectomie) pouvait exercer une influence favorable 
sur les épilepsies toxiques expérimentales — tandis que les épilepsies réflexes, 
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par compression, ne sont pas influencées par cette intervention. Le nitrite 
d'amyle, par la vaso-dilatation qu'il provoque réalise en quelque sorte passa- 
gérement les conditions de la section du sympathique. Il peut donc être employé 
à titre de réactif en quelque sorte, chez les malades atteints d’épilepsie. Inhalé 
au moment de la crise, s’il produit un effet favorable, on est conduit à penser 
que la maladie peut être heureusement influencée par une opération qui réalisera 
d’une façon permanente l’état de vaso-dilatation dans l’encéphale. H. Lamy. 


72 154) Un cas de Chirurgie Cérébrale (Ein casuistischer Beitrag zur Hirn 
chirurgie), par Sommer (Allenberg). Ve session de la Soc. de psych. de l'Al- 
lemagne du Nord. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 1,2, mai 1899. 
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Trépanation pour un abcés ancien du cerveau fistulisé, chez un imbécile épilep- 
tique. Guérison opératoire. TRENEL. 
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155) Du réle Ossificateur de la Dure-Mère ; conséquences au point 
de vue de la technique des interventions Crânio- encéphaliques, 
par Cuipau.t. Tribune médicale, 19 avril 1899, p. 311. 


Les craniectomies, pour avoir un résultat durable, doivent comporter l’ablation 
définitive de l'os et l’excision d’un fragment de dure-mère, THOMA. 


156) De la cure radicale des Ulcéres variqueux, par Cuipau.t. Afédecine 
moderne, an X, n° 45, 7 juin 1899. 


L'élongation des nerfs sensitifs de la jambe est susceptible de guérir les ulcères 
variqueux, comme celle des nerfs plantaires guérit les maux perforants, 
THOMA. 


157) De l'intervention chirurgicale chez les Aliénés au point de vue 
médico-légal, par Brann (Villejuif). Ann. médico-psychol., sept.-oct. 1899, 
(10 p.). 


Sauf dans le cas d'urgence le médecin d'asile devra s’entourer de toutes les 
précautions pour éviter dans l'avenir des réclamations qui peuvent être d’autant 
plus énergiques qu'elles reposent sur des idées délirantes. B. cite quelques 
exemples à l'appui. | TRÉNEL. 


158) Les Opérations chez les Aliénés, par B&rGER. Médecine mod., an X, 
no 48, 17 juin 1899 (observations). 


L’aliénation mentale par elle-même n'est pas une indication suffisante pour 
pratiquer une opération ; l’état mental ne doit pas entrer en ligne de compte 
dans l’appréciation des indications ; il doit rendre le chirurgien attentif à l’exis- 
tence possible d'une lésion méconnue qui pourrait comporter une intervention 
et celle-ci, en amenant la guérison de l'affection locale, peut entraîner la guéri- 
son ou l'amélioration de l’aliénation mentale. Les indications opératoires restent 
donc les mêmes chez les aliénés que chez les sujets sains d’esprit ; l’indication 
de l'opération résulte uniquement de l'existence et de la gravité d'une affection 
chirurgicale locale, curable par une opération. Sous aucun prétexte on ne doit 
pratiquer d’opération simulée ou d'opération réelle sur un organe sain. Toute 
opération qui n’a pas pour but la cure d’une lésion matérielle est injustifiable. — 
Il faut éviter d’opérer pour des affections sans importance, les hystériques, les 
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névropathes, les mélancoliques persécutés et persécuteurs, en un mot tous les 
candidats à l'aliénation. THoma. 


159) Interventions opératoires dans l'Hystérie (Chirurgische Eingriffe 
bei Hysterie, par Sanper). 26° réunion des aliénistes de l'Allemagne du Sud- 
Ouest. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 2, mai 1899. 


Erreurs de diagnostic, opérations répétées pour appendicite, etc. Tnrénet. 


160) Sur la transposition des Tendons dans les Paralysies Radiales. 
(Seneoverfürelse og seneplastik ved radialisparalyse), par A. CaPPELEN. 
Norsk Magazin for Laegevidenskaben, n° 8, 1899, p. 1043-48. 


Cappelen apporte un cas de paralysie du radius consécutif 4 une fracture du 


bras à la suite d’un coup de feu, avec perte d’environ six centimètres du nerf 


radial. On opéra d’abord la réfection du tendon sur l'extensor carpi radialis 
longus, ce tendon ayant été tranché et raccourci, et le poignet fixé dans la posi- 
tion d'extension. 

Dans la même séance eut lieu la réunion du tendon du flexor carpi ulnavis, 
qui fut détaché à son insertion sur l'os pisiforme, avec le tendon de !’extensor 
digitorum communis, auquel il fut suturé. Quelques semaines plus tard, la moi- 
tié latérale du tendon du flexor carpi radialis fut réunie à l’extensor pollicis 
longus et y fut fixée. Le résultat fonctionnel est satisfaisant à tous égards, car 
le patient — fillette de 9 ans — peut faire son travail ordinaire, écrire, tricoter, 
coudre, s’habiller, etc. . Pauz Heiserc (de Copenhague). 


161) De la Transfusion séreuse sous-cutanée dans les Psychoses 
aiguës avec auto-intoxication, par Cuizerre (de la’ Roche-sur-Yon). 
Progrès méd., n° 39, p. 209, 30 septembre 1899 (6 obs.). 


Dans les psychoses aiguës (mélancolie, manie délirante, confusion mentale 
surtout) accompagnées de symptémes graves d’auto-intoxication, les injections 
sous—cutanées de chlorure de sodium 47 p. 1000 sont souvent suivies de la dis- 
parition rapide des symptômes inquiétants et d'une amélioration qui se traduit 
par le rétablissement des sécrétions, des fonctions excrétoires et par la dispa- 
rition de la sitiophobie; le plus souvent, par surcroît, l’état mental s'améliore. 

THOMA. 


162) Vomissements incoercibles de nature Hystérique, datant de 
cing ans, traités par la méthode Apostoli, par Decroix. Journal de Neu- 
rologie, 1899, n° 11, p. 201. 


Jeune fille, 18 ans; début de l'affection, il y acing ans. Les vomissements se sont 
répétés après chaque repas, et cependant l'état général n’en a pas souffert au- 
tant qu'on aurait pu le craindre, surtout qu’atteinte de paralysie hystérique 
presque tout travail lui était interdit. 

D. formule les règles tracées par Apostoli et décrit les particularités observées 
au cours du traitement {voir travail original). Un tableau intercalé dans le tra- 
vail permet de juger de l'efficacité du traitement et de la promptitude des résul- 
tats. 
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Une discussion s’éleva à ce sujet à la Soc. belge de Neurologie (voir Journa 7 
de Neurol., p. 210); certains membres crurent devoir attribuer à la suggestion 
les résultats obtenus. Pau. Masoin (Gheel). 
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163) Traitement des Névralgies par la Lumière électrique, par A. 8. 
_ GriBoieporr. Conférence de la Clinique neurologique de Pétersbourg, 25 février 1899. 

Vratch, p. 651. 

Observations recueillies chez M. Kozlowski qui, le premier, décrit la 
méthode. On utilise l'arc voltaïque. 38 cas, dont 22 sciatiques, 11 névralgies du 
trijumeau, 4 névralgies intercostales, 1 dorsale. Guérison dans 29 cas, 4 bonnes 
améliorations, 2 sans changement, 3 inconnus. Nombre de malades souffraient 
depuis douze à dix-huit ans ; il y a eu néanmoins guérison. - L’étiologie | 
est des plus variées : rhumatisme et même syphilis. Bien entendu, le traitement 
étiologique est indiqué. . _ J. TarcowLa. 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


M. A. Souques. — Syndrome de Weber avec autopsie. 

M. Cestan. — Tumeurs multiples de la moelle, 

M. Kupper. — Diabète hydrurique fébrile au cours de la tuberculose, 

M. Durour. — Polynévrite tuberculeuse précoce à forme douloureuse. (Présen- 

_ tation de malade.) | | 

M. LAIGNEL-LAVASTINE. — Un cas de spondylose rhizomélique. (Présentation du 
malade.) | 

sy MM. P. Sérieux et F. FARNARIER. — Un cas de surdité verbale avec autopsie. 

mS M. Maurice DE FLeury. — Sur des graphiques de l'état des forces chez les épilep- 

tiques, intéressants au point de vue du diagnostic et du pronostic. 

| — Deux cas d’épilepsie sensorielle auditive. 

à M. Curpautt. — Arthropathie trophique du genou gauche, consécutive à une 

A fracture vertébrale. (Présentation de photographies et de radiographies.) 


‘à Le Gérant : P. Boucuez. 
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DE LA LOCALISATION CÉRÉBRALE DES TROUBLES HYSTÉRIQUES 


PAR 


Paul Sollier, 
Ancien interne des hôpitaux, 
Médecin du Sanatorium de Boulogne-sur-Seine, 


MM. F. Raymond et Pierre Janet ont publié dans la Revue Neurologique du 
15 décembre 1899 une statistique des plus intéressantes sur l’hystérie droite et 
Vhystérie gauche, qui met en relief ce fait que certains accidents qui, lorsqu’ils 
sont dus à une lésion organique du cerveau, s’accompagnent de troubles géné- 
ralisés à un côté du corps (l’aphasie par exemple avec hémiplégie droite), se 
montrent aussi, lorsqu’ils sont de nature hystérique, associés 4 des troubles 
atteignant le même côté du corps. Cette remarque permet de rapprocher l’aphasie 
hystérique de l'aphasie organique et de penser que, dans les deux cas, c’est dans 
le même point du cerveau que siège le désordre (trouble fonctionnel ou lésion 
anatomique) qui en est la cause. Cette statistique montre également que, dans 
les cas de manifestations hystériques psychiques, il n’y a aucune prédominance 
de l’hystérie sur un côté du corps. 

Ces deux constatations, dont la première au moins s’accorde mal avec la 
théorie purement psychologique de I'hystérie soutenue par M. Janet, ne sont 
pas pour me surprendre, et ne font que confirmer ce que j'ai avancé en 1897 
dans mon ouvrage sur la Genèse et la Nature de l'Hystérie (t. I, p. 385) et appuyé 
par de nouveaux cas cliniques en 1898 au Congrès des aliénistes et neurologistes 
d'Angers (Centres corticaux des viscères, p. 502), à savoir qu'à tous les accidents 
hystériques correspond une localisation corticale qui n'est autre que le centre 
même de la fonction intéressée. J’ai pu même, cliniquement et expérimentale- 
ment, mettre ce fait en évidence, et arriver à déterminer un certain nombre de 
centres corticaux, tels que ceux des viscères, dont le siège est jusqu'ici inconnu. 

Pour faire cette démonstration on peut s’y prendre de deux façons, qui se 
complètent d’ailleurs et se contrôlent : la méthode clinique et la méthode expé- 
rimentale. On ne peut employer le premier procédé que dans les cas où on a 
affaire à une hystérie monosymptomatique, ou, comme rien n’est plus rare, à un 
accident tout à fait prédominant et ne s’accompagnant que de symptômes extré- 
mement légers, presque négligeables : tels sont certains cas d’anorexie primi- 
_ tive, ou de mutisme, ou de surdité. Il est aussi une circonstance très favorable à 
la constatation de ces localisations, c’est d'assister à la réapparition d’un trouble 
circonscrit à une seule fonction, au cours d’une convalescence d'hystérie plus 
ou moins généralisée, au moment où tous les troubles ont disparu et où les stig- 
mates eux-mêmes sont presque éteints. 

Voici ce que l’on constate facilement alors pour peu qu'on le recherche, car il 
est rare que les malades attirent eux-mêmes l’attention du médecin dessus : si 
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on explore avec soin la sensibilité du crâne dans toute son étendue, on ne tarde 
pas a tomber sur une zone plus ou moins étendue douloureuse 4 la pression, en 
méme temps quelle présente une anesthésie ou une analgésie plus ou moins 
marquée, suivant l’intensité du trouble fonctionnel, et dont l’existence est géné- 
ralement ignorée du malade, à moins que le trouble soit très accentué. Si on 
reporte sur un schéma du cerveau en rapport avec la boîte cranienne le point 
ainsi découvert, on constate qu'il correspond à un territoire de l'écorce qui n’est 
autre que le centre de la fonction actuellement troublée. Ce rapport est des plus 
nets quand il s’agit de troubles moteurs, les localisations motrices étant les 
mieux établies et les plus précises. Mais si cela est vrai pour les troubles moteurs, 
il doit en être de même pour les autres fonclions dont les centres corticaux ne 
sont pas encore déterminés, telles que celles des principaux viscères. Si donc, 
en présence d’une anorexie primitive hystérique, avec troubles de la sensibilité 
cutanée de la région épigastrique, comme M. Gilles de la Tourette l'a constaté 
en même temps que M. Parmentier et moi, on rencontre sur le crâne une zone 
très nettement limitée douloureuse à la pression et anesthésique au toucher ou à la 
piqûre, on sera en droit de supposer que la région du cerveau sous-jacente qui 
lui correspond représente, elle aussi, le centre fonctionnel de l'estomac. Cette 
déduction sera encore plus légitime si l’on voit cette zone disparaître en méme 
temps que l’anorexie elle-même et les troubles de sensibilité cutanée de la région 
gastrique qui l'accompagnaient. On a, en effet, ainsi l'épreuve et la contre-épreuve, 
et c'est presque une expérience que la clinique se charge de nous fournir. 

On comprend que lorsqu'il s’agit d’un cas de grande hystérie à manifestations 
multiples, dans lequel par conséquent les zones douloureuses du crâne sont en 
grand nombre, il est impossible de distinguer ce rapport entre elles et les fonc- 
tions troublées. Tout au plus a-t-on la ressource de constater la coïncidence 
entre la disparition de certains troubles et certaines zones ; maïs on ne peut 
jamais avoir la même certitude et les résultats sont loin d’avoir la même netteté. 
Les erreurs sont trop nombreuses pour qu’on tienne grand compte de ce qu'on 
observe dans ces cas. 

L’expérimentation ne laisse aucun doute, en procédant de la manière suivante : 
on prend une hystérique guérie, c’est-à-dire ne présentant plus aucun accident 
ni aucun stigmate : on s'assure que la sensibilité du crâne est parfaite et qu'il 
n'existe en aucun point de zone douloureuse, Le sujet étant endormi (les hysté- 
riques hypnotisables sont naturellement les plus aptes à ce genre d'expériences}, 
on s'assure de nouveau que l’état de la sensibilité n’a pas changé et que la fonc- 
tion qu’on veut examiner est bien normale. On suggère alors au sujet le trouble 
fonctionnel que l'on veut en se gardant bien de lui donner aucune explication 
sur ce que l’on veut faire. Quand le trouble est obtenu aussi complet que pos- 
sible, on explore de nouveau la sensibilité du crâne, et l'on constate facilement 
l'existence d’une zone douloureuse dont on inscrit la place sur un schéma du 
cerveau et du crâne. Rétablissant alors la fonction supprimée par une nouvelle 
suggestion et réveillant le sujet, on constate que la zone douloureuse a disparu 
avec le retour de la fonction. On est donc en droit d’établir un rapport entre les 
deux phénomènes. Or, comme lorsqu'il s’agit de troubles paralytiques qu'on a 
déterminés, le siège des zones douloureuses du crâne est exactement celui des 
centres corticaux des mouvements abolis, on est en droit de conclure que les 
zones douloureuses crâniennes qui se montrent quand on provoque un trouble 
fonctionnel quelconque, correspondent aussi au centre cortical de la fonction 
altérée. On a donc un moyen de déterminer sur le vivant le siège d’un certain 
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nombre de centres corticaux que l'anatomie pathologique n'a pas encore permis 
de préciser. 

J'ai répété un assez grand nombre de fois ces expériences, et les résultats 
ont toujours été les mêmes. En voici un exemple récent : ayant endormi une 
ancienne hystérique dans les conditions que je viens d'exposer, tant au point de 
vue de son état de santé que de l'expérience elle-même, je lui ordonne de 
ne plus sentir son bras droit. J'arrive à une anesthésie tellement complète que 
le sujet est incapable de se rendre le moindre compte de l'existence de son bras 
qui est, par conséquent, dans un état de paralysie flasque absolue. La sensibilité 
du crâne est normale, sauf en un seul point où il y a une anesthésie complète, 


‘au niveau de la partie moyenne de la zone rolandique gauche, c'est-à-dire au 


centre même des mouvements du bras droit. Ainsi que je l'ai signalé, quand 
l'anesthésie cérébrale est très profonde, il n’y a pas de douleur; celle-ci ne 
correspond jamais qu'à une abolition incomplète des fonctions. Cette constata- 
tion étant faite, j’ordonne à mon sujet de ressentir son bras. Elle y éprouve des 
tiraillements, des crampes, des contractions douloureuses, tous phénomènes 
dont j'ai indiqué autrefois l’ordre de succession. Mais en même temps elle porte 
la main gauche à la tête. Je lui demande ce qu’elle fait? « Cela me fait mal. » — 
« Quel mal?» — lui dis-je. « Des crampes, comme une névralgie », répond- 
elle. — « Mettez le doigt où cela fait mal. » — Elle le place alors au point exact 
où j'ai constaté tout à l’heure la zone d’anesthésie. Je constate alors que cette zone 
est devenue douloureuse à la pression, quoique encore analgésique. Je continue, 
sans faire de réflexion, à lui faire recouvrer sa sensibilité du bras, qui recouvre 
en même temps tous ses mouvements, et je la réveille. La zone douloureuse du 
crâne a disparu et la sensibilité est de nouveau normale, ce que j'avais du reste 
vérifié également avant le réveil. 

J’ai répété un assez grand nombre de fois ces expériences pour pouvoir les 
considérer comme donnant des résultats concordants et que la clinique confirme 
du reste, ainsi que nous allons en donner des exemples tout à l'heure. Ces expé- 
riences m’avaient permis, dès 1897, de dresser une topographie des centres cor- 
ticaux des principaux viscères, et depuis rien n’est venu infirmer mes premières 
constatations. Voici à quelles conclusions j'étais arrivé : le centre de l'estomac 
est situé des deux côtés du crâne, mais toujours plus marqué à gauche, à cinq 
centim. environ en arrière de la ligne bi-auriculaire et de la ligne médiane 
antéro-postérieure; par conséquent au niveau du lobule pariétal supérieur, dans 
une zone qui ne renferme précisément aucun centre fonctionnel connu. Pour le 
cœur, je n'ai observé qu'un point médian, un peu en avantde celui de l'estomac; 
le centre de la vessie et de l'intestin est situé l’un au-dessus de l'autre, très 
près de la ligne médiane, et à cing ou six centimètres en arrière de celui de l'es- 
tomac; celui du larynx correspond à peu près au pied de la troisième frontale, 
et celui de l'appareil respiratoire, au-dessus du niveau de la deuxième frontale ; 
quant à celui des organes génitaux, il semble situé plus haut encore au pied de 
la première frontale, mais je ne saurais affirmer ce siège comme les autres. Il est 
entendu que la recherche des centres moteurs connus est parfaitement concor- 
dante avec la situation établie par l'anatomie pathologique et la physiologie. 
Je n’en parle donc que pour mémoire. 

J'ai cité autrefois des exemples cliniques qui montrent la sincérité de ces 
expériences dont toute suggestion directe ou indirecte était absolument exclue, 
les sujets ignorant ce que l'on cherchait, et, l'auraient-ils su, ne pouvant, à 
moins de connaître les localisations cérébrales, simuler ces localisations. Si 
mème ils l'avaient fait, ce n’aurait pu être que pour les centres moteurs et non 
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pour les centres viscéraux, qu'ils ignoraient aussi bien que moi du reste. La 
concordance des résultats obtenus chez des sujets ne se connaissant pas, et 
auxquels d’ailleurs je ne faisais pas part de ce que je trouvais, montre bien aussi, 
me semble-t-il, qu'on se trouve en présence de phénomènes où l'imagination et 
la suggestion n’entrent pour rien. 

Voici maintenant une série de faits cliniques qui confirment les données de 
l'expérience. Les plus démonstratifs concernent les centres de l'estomac et du 
cœur. 

Dans le premier cas, il s'agit d'une fillette de 14 ans, ayant eu de grandes . 
crises hystériques aujourd’hui disparues, et ne présentant plus que de l’anorexie. 
Le goût est aboli, la déglutition est difficile; il y a de l’anesthésie pharyngée et 
épigastrique très nette. Pas d'autres anesthésies, pas d'autres troubles nerveux. 
En même temps je constate l'existence d’un point douloureux assez fort, qu’elle 
m'indique elle-même quand je lui demande si elle ne souffre pas de la tête, 
point qui siège du côté gauche, au niveau de la circonvolution pariétale supé- 
rieure, comme je l’ai indiqué tout à l'heure. Je ne parus pas y prêter attention ; 
mais quand l’anorexie disparut et avec elle l'anesthésie épigastrique, ce point 
disparut aussi. 

Une autre jeune fille de 20 ans fut prise brusquement d’anorexie à la suite de 
l'émotion qu'elle eut en croyant avoir avalé un os, qu’elle prétendait lui être 
resté dans la gorge. Aucun autre symptôme que de l’hyperesthésie douloureuse 
de la région épigastrique gauche et de l'anesthésie du creux épigastrique. Or, je 
lui trouve le point céphalique douloureux de la région pariétale supérieure. 
Tout disparut avec le retour de l’appétit. Mais, au cours de la convalescence, il 
y eut, sous l'influence de quelques émotions, un léger retour offensif de l’anes- 
thésie gastrique avec perte de l'appétit. Aussitôt le point céphalique reparut. 
Puis, la malade guérit et le point ne reparut plus. Comme il n'existait aucun 
autre phénomène nerveux, on est bien forcé de voir un rapport entre le trouble 
périphérique et la douleur centrale. 

Dans un autre cas il s'agissait d'une grande hystérique ayant eu, parmi ses 
symptômes prédominants, de l'anorexie qui persista le plus longtemps, et que 
je traitai par ma méthode de réveil de la sensibilité. Comme elle avait de 
nombreux accidents, qu'elle avait de l’anesthésie presque généralisée avec de 
nombreux points douloureux, les points du crâne ne pouvaient avoir grande uti- 
lité pour établir les localisations cérébrales. Mais ayant restauré la sensibilité 
de cette malade qui revint à son état normal après avoir fait une régression de 
sa personnalité à 25 ans en arrière, j'eus l'occasion d'observer l'apparition du 
même point douloureux pariétal, quand, toute la sensibilité étant revenue sur le 
corps et sur le crâne, je constatai que l'anesthésie gastrique, qui était la plus 
tenace et la plus profonde, n'avait pas encore cédé. Lorsque je parvins à res- 
taurer à son tour la sensibilité gastrique, le point céphalique disparut de lui- 
même. 

Je soigne en ce moment un jeune homme de 22 ans pour de l'anorexie hysté- 
rique avec vomissements. Il ne présentait que des troubles de sensibilité des 
membres et du tronc très légers et irrégulièrement répartis, sauf une hyperes- 
thésie douloureuse très intense de la région gastrique. Il ne se plaignait d'aucune 
douleur de la tête, malgré la demande que je lui en faisais. Mais en explorant le 
crâne méthodiquement par la pression je tombai sur ce point pariétal et provo- 
quai ainsi une douleur assez vive, non seulement du côté gauche, mais en un 
point symétrique du côté droit, dont il ne s'était jamais aperçu. 

Comme bien des troubles hystériques il faut, en effet, rechercher ces zones 
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et les malades les ignorent ou négligent de vous en parler pour diverses raisons. 

Il s'agit maintenant du centre cardiaque. Je l’ai observé dans plusieurs cas 
aussi d’une façon isolée. Chez un jeune garçon atteint d’abasie, d'anorexie, de 
‘crises délirantes, d’anesthésies nombreuses et de stigmates d'ancienne date, je 
restaurai la sensibilité dans ses divers modes, et tout allait très bien, l’appétit 
était redevenu excellent, le sommeil était bon, les anesthésies avaient disparu, la 
tête n’était plus douloureuse quand il se plaignit brusquement d'une douleur assez 
vive au cœur avec sensation d'étouffement et douleur irradiée vers l’épaule, en un 
- mot d’un accès ébauché d’angine de poitrine qui ne pouvait guère être imputable 
qu'à l'hystérie. En l’examinant je constatai une hyperesthésie douloureuse à la 
pression de la région cardiaque, et en même temps en explorant le crane je 
tombai sur le point que j'ai indiqué au niveau du vertex, et qui était très doulou- 
reux aussi. La pression de ce point augmentait la douleur angoissante du cœur. 
Quelques manœuvres, sur lesquelles je n'ai pas à insister ici, firent assez vite 
disparaître cette pseudo-angine de poitrine et simultanément le point céphalique. 

Mêmes phénomènes se produisirent chez une jeune fille de 21 ans, n’ayant 
guère d’autres manifestations névropathiques que des angoisses avec sensation 
de constriction du cœur et gène respiratoire, avec quelques stigmates oculaires. 
Quand elle était prise de ces accès cardiaques, outre la douleur à la pression de 
la région cardiaque, il y avait un point douloureux au vertex parfaitement net, 
apparaissant et disparaissant parallèlement au trouble cardiaque. 

Chez une jeune fille de 17 ans, anorexique au dernier degré, avec vomissements, 
et aujourd’hui guérig, j'ai observé les deux points de l'estomac et du cœur. Mais 
comme leur voisinage pouvait prêter à erreur, j'attendis ce qui se passerait au 
moment de la guérison. Tout ayant disparu en même temps, je n’étais pas plus 
avancé. Mais pendant la convalescence cette jeune fille, à la suite d'une émo- 
tion assez forte, reperditun peu de sensibilité à la douleur seulement, mais non 
dans ses autres modes. Elle se plaignit alors d'un point douloureux au vertex. 
Le reste de la tête était normal. Sans rien lui dire, j'explore le reste du corps, 
pour rechercher s'il n’existe pas quelque point douloureux correspondant, et 
dans cette exploration je rencontre un seul point dans le troisième espace inter- 
costal gauche, à la base du cœur par conséquent. 

Chez une jeune fille de 20 ans j'ai eu l'occasion d'observer la localisation céré- 
brale des fonctions laryngées. Il s'agissait d'une toux hystérique survenue à la 
suite d'une violente émotion. Cette toux était le seul symptôme manifeste de la 
névrose. Elle s’accompagnait d’anesthésie pharyngée, laryngée, d'abolition des 
réflexes pharyngé et laryngé, et sur le cou d'une large plaque d’anesthésie plus 
accentuée à droite et qui occupait toute la région laryngée d'un bord du sterno- 
mastoïdien à l’autre. Aucun autre trouble, ni stigmate. La sensibilité de la tête 
paraissait normale aussi. Mais sous l'influence de l'électrisation faradique appli- 
quée au niveau du cou pour réveiller la sensibilité, la toux se modifiant et 
l'anesthésie commençant à disparaître, la malade se plaignit d'une douleur des 
deux côtés du front, dans un point correspondant environ au pied de la troi- 
sième frontale. Cette douleur était beaucoup plus vive à gauche. Or, c'était pré- 
cisément à droite que l’anesthésie était le plus marquée. Cette malade guérit 
complètement et je pus constater qu'au fur et à mesure que la sensibilité 
laryngée revenait et que la toux disparaissait, les douleurs de tête, localisées 
comme je viens de le dire, disparaissaient parallèlement. 

J'ai pu constater également un cas de surdité unilatérale hystérique survenue 
au cours de la convalescence d’une anorexie, alors que tous les troubles ner- 
veux gastriques et tous les légers stigmates que présentait cette malade avaient 
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déja disparu, et qui eut pour cause une angine simple ayant touché surtout 
l'amygdale gauche. Or, en explorant le crâne dont toute la sensibilité était par- 
faitement normale, je constate une zone d’anesthésie grande comme une piéce de 
cent sous dans le point correspondant aux circonvolutions temporales gauches. 


Jene veux pas multiplier ces faits, qu’il est facile de vérifier et d’expérimenter 
en procédant comme je l’ai dit plus haut. Ils démontrent d’une façon très nette 
que tous les troubles hystériques ont pour point de départ le cerveau lui-méme; 
que ce sont des troubles d'origine centrale et vraisemblablement corticale, et 
que de plus ils obéissent aux mêmes lois physiologiques que les troubles orga- 
niques ayant même origine. Il est bien certain que l'anatomie pathologique 
seule pourra confirmer d’une façon irréfutable ces localisations chez d'autres 
sujets que des hystériques bien entendu, les troubles chez ceux-ci étant pure- 
ment fonctionnels. Mais ces faits, en dehors de l'intérêt qu'ils ont pour l'étude 
de l’hystérie et pour la conception qu’on peut en avoir, conception qui pour moi 
est toute physiologique, peuvent guider les recherches tant au point de vue 
clinique qu’anatomo-pathologique pour les localisations cérébrales des fonctions 
qui nous sont encore inconnues. Il ne faut pas oublier, en effet, que la clinique 
et la physiologie devancent toujours l’anatomo-pathologie, qui n’en est en 
quelque sorte qu'un moyen de contrôle, précieux sans doute, mais non indis- 
pensable. 

Je n’ajouterai qu'un mot à propos de la question des localisations anatomiques 
dans les cas de troubles psychiques. L’intelligence n'étant qu'une résultante 
des diverses fonctions motrices et sensitivo-sensorielles du cerveau, ses troubles 
sont au prorata de ceux de ces derniéres, et ne sauraient donc avoir de locali- 
sation spéciale. Il est cependant une altération psychique qui me paraît avoir 
une localisation spéciale, c’est celle de la mémoire. Il résulte, en etfet, d’expé- 
riences et de faits cliniques personnels, dont j'ai exposé les résultats dans un 
ouvrage récent (Le Problème de la mémoire. Biblioth. de Philos. contemp., 
F. Alcan, édit., 1900), que la fonction mnésique générale est sous la dépendance 
de la partie antérieure des lobes frontaux. Dans certains cas, en effet, où il y 
a de l’'amnésie comme seule manifestation hystérique, on constate que toute la 
région frontale est anesthésique, et que cette anesthésie qui, ainsi que je l’ai 
soutenu, est le signe de l’état de fonctionnement des régions cérébrales sous- 
jacentes, se modifie parallèlement à la mémoire. Dans d’autres cas, où on pro- 
cède au réveil de la sensibilité chez des sujets complètement anesthésiques et 
présentant des troubles plus ou moins profonds de la mémoire et par conséquent 
aussi de la personnalité, on observe que lorsque toutes les fonctions organiques 
et tous les modes de la sensibilité sont rétablis, il ne reste plus d’anesthésie au 
niveau du crâne que dans la région frontale, c’est-à-dire dans toute la zone dite 
latente du cerveau, et que si on continué à procéder au réveil du cerveau, on voit 
alors cette anesthésie frontale disparaître progressivement, en même temps 
que tous les souvenirs de la vie du sujct depuis le moment où il a commencé à 
devenir hystérique reparaissent et défilent dans leur ordre naturel, du passé 
vers le présent, ramenant le sujet à ses états de personnalité antérieurs. Si 
Pour une cause quelconque il reperd ensuite tout ou partie de sa sensibilité 
frontale, il reperd en même temps une partie plus ou moins étendue de ses 
souvenirs en rétrogradant du présent vers le passé. Ce sont d'ailleurs des phé- 
nomènes sur lesquels je me suis étendu avec trop de détails dans mon livre sur 
l'hystérie pour y insister aujourd'hui, 
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FORME DOULOUREUSE DE POLYNEVRITE TUBERCULEUSE ; 
tOLE IMPORTANT DE LA TUBERCULOSE EN PATHOLOGIE 
"BUSE (1). 


PAR 
Henry Dufour. 


ire des polynévrites tuberculeuses n'est plus à faire. Celles-ci ont été 
cliniquement et histologiquement ; leurs différents aspects ont été grou- 
des cadres multiples sous le nom de formes motrice, sensitive, trophique, 
trice. 

lecture des observations publiées, il ressort que les troubles moteurs 
nt le plus souvent les anciens tuberculeux, et que les troubles sensitifs 
iéralement instables et fugaces. Il ressort également que les cas mixtes 
moteurs et sensitifs sont les plus fréquents. 

ervation que nous rapportons ici fait exception à la règle, ainsi qu'on le 
° par son époque d'apparition, au cours d'une tuberculose peu évidente; 
a longue durée ; 3° par sa forme clinique exclusivement sensitive. 


OBSERVATION 


. P. est âgée de 80 ans ; elle est née a terme sans incident, mais avec un passé 
re qu'il importe de signaler. Son père, mort à 72 ans, était alcoolique ; il buvait 
ment, et, suivant une expression imagée, se trouvait toujours entre deux vins. La 
core vivante, présente les attributs de la névropathie qui s'est traduite par des 
nerfs. 

tre enfants issus de cette union, il ne reste qu'une fille on boune santé et notre 
Jne fille est morte en bas âge de la variole ; un garçon, de tuberculose pulmonaire, 
; et il faut noter qu'il a vécu dans Je milieu familial. 

‘a done recueilli en naissant l'hérédité éthylique de son père, le terrain névro- 
de sa mère ; elle a trouvé à sa portée, pendant son développement, le germe tuber- 
ar la cohabitation avec son frère. Or, ce sont ces trois facteurs, prédisposition 
, alcoolisme et tuberculose qui, on le sait, contribuent souvent par leur réunion 
es nerfs périphériques. C'est là un exemple de cette complexité des causes sur 
M. le professeur Joffroy (2) insiste tout spécialement. 

xi l'alcoolisme, facteur sur lequel on peut avoir prise par la suppression du toxique, 
s'agit d'intempérance personnelle, était héréditaire. La malade anéanmoins apporté 
vent personnel sous forme de surmensge. Toujours debout, montant et descendant 
e les escaliers, par obligation professionnelle, elle a fatigué surtout ses membres 
8 et localisé plus spécialement ses névrites à leur niveau. 

a eu, à l'âge de 24 ans, une légère pleurésie du côté droit ; c'est son seul antécé- 
rbide personnel. Mais, en l'examinant attentivement, elle présentait, en juin 1899, 
le submatité au sommet droit du poumon et en arrière, et quelques légers craque- 
l'auscultation, phénomènes qui se sont amendés dans la suite. La région cervicale 
+e et sous-maxillaire chez cette femme est remplie de nombreuses glandes, grosses 
ine amande ; d'autres un peu moins volumineuses. Ces ganglions sont apparus à 


mmunication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du le février 1900. 
rrROY. Leçons cliniques, 1898. 
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l'âge de 22 ans, ont persisté depuis cette époque et par leur aspect clinique ne laissent 
aucun doute sur leur nature tuberculeuse. 

Maladie actuelle. — La maladie actuelle remonte à l'année 1897. Elle se manifeste alors 
sous forme de douleurs dans les mollets, dans les cuisses ; douleurs musculaires ressenties 
seulement pendant la marche au début, un peu plus tard pendant la marche et à la pression 
des masses musculaires ; plus tardivement encore, elles ont été spontanées, diurnes et noc- 
turnes. Ce dernier caractère a été fort passager. Jamais les douleurs n’ont occupé les arti- 
culations. Elles ont été du type fulgurant quelquefois, excruciantes, lancinantes, comparées 
à des piqûres, des serrements, des tiraillements dans les nerfs sans jamais être fixes dans 
leurs manifestations. Elles sont survenues par crises dès les premiers mois de l'affection, 
mais peu à peu les rémissions ont été écourtées pour disparaître au commencement de 
l'année 1899. Aussi le repos absolu a dû être gardé. 

Le signe sur lequel nous insistons tout particulièrement, c'est que ces douleurs ont toujours 
été produites ou accrues par la marche, et encore aujourd'hui, où l'amélioration est très 
notable, l'effort musculaire, développé par la marche, ne peut être continué aw delà d'un 
certain temps. L’impotence se traduit par du dérobement des jambes, contre lequel il 
n'y 8 pas à lutter. 

En traduisant médicalement les explications qui nous ont 6t6 fournies, il semble qu'il y 
ait du côté des membres inférieurs une sorte de phénomène d'arrêt ou d’inhibition passa- 
gère. 

Les bras sont touchés,eux aussi, mais peu en comparaison des jambes, et les douleurs n’y 
ont jamais acquis la même intensité. 

Les régions dorsales épineuses et latéro-vertébrales sont hypersensibles par intermit- 
tence. 

Au niveau de la mâchoire inférieure, il y a eu tout à fait au début une légère difficulté 
d'ouverture qui ne tenait nullement à des arthrites temporo-maxillaires. Les yeux, actuel- 
lement en bon état, auraient présenté, il y a un an, d'après les récits de la malade, quelques 
troubles accommodatifs (difficulté de la lecture). 

Les réflexes rotuliens et du poignet sont exagérés. Comme autres signes, on note des fré- 
missements, des soubresauts musculaires ; la peau, au niveau des cuisses, a été, à différentes 
reprises, hyperesthésique et douloureuse au plus léger contact. Il y a des sensations de 
chaleur ou de refroidissement du côté des membres inférieurs ; et, du côté des bras et des 
mains, des phénomènes vaso-moteurs et trophiques, sous forme de sensations d’engourdis- 
sement, de doigt mort, ou de rougeurs douloureuses spontanément et à la pression, laissant 
quelquefois à leur suite une légère teinte bleudtre ecchymotique. Il n’y a pas de troubles 
sphinctériens, pas de trépidation épileptoide, pas de signes de Romberg, ni d’Argyll ; pas 
de zones d’anesthésie, pas de dissociation des sensibilités, pas de déformation de la colonne 
vertébrale, pas de paralysie motrice. La résistance musculaire est intacte. 

M. le Dr Huet, dont on connaît toute la compétence en matière d'examen électrique, 
n'a trouvé aucune indication d'altérations neuro-musculaires, sauf peut-être pour le muscle 
reste interne du côté gauche où l'on a au courant galvanique NF C > PFC. 

En résumé, on est en présence d’un état musculaire violemment douloureux, généralisé. 
sauf aux muscles de la poitrine et de l’abdomen et plus marqué aux membres inférieurs. 
Cet état douloureux est réveillé par la pression et la marche, et n’a pas d'élection spéciale 
sur le trajet des gros troncs nerveux. 

L'évolution de cette affection est favorable. Depuis le mois de septembre 1899, après 
tne cure thermale à Bourbonne-les-Bains et un traitement par l’acide cacodylique encore 
continué, l'amélioration est considérable. Le repos est intervenu, lui aussi, pour une très 
grande part; la malade souffre beaucoup moins, et elle prévoit le moment où elle pourra 
travailler (1). 


À la lecture de cette observation, si l'on pense à mettre en relief la pleurésie 
ancienne, l’état pulmonaire et de beaucoup, ce qui importe le plus, les adénites 
cervicales, on peut arriver, sans trop de peine, au diagnostic de polynévrite 


(1) La malade n'est pas alcoolique. 
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leuse généralisée à forme douloureuse et précoce. Présentées de cette 
es choses n’offrent pas grande difficulté. 
ndant, il n’en a pas toujours été ainsi. L’extréme rareté d'une polynévrite 
re de cette nature, le bon état général apparent, la bénignité des mani- 
ns tuberculeuses qu'il faut véritablement dépister; l'absence de consomp- 
fièvre, de cachexie, n'imposaient pas ce diagnostic. Cédant à des préoc- 
ns théoriques, à l'engouement pansyphilitique, malgré les dénégations 
s de la malade sur l'existence d'une infection syphilitique, on l’a traitée 
‘urs reprises, el toujours avec le même insuccès, par le mercure et l'io- 
potassium. Le seul résultat fut l’apparition de troubles digestifs et de 
ments. 

que ce cas sort de l'ordinaire. Outre sa forme purement sensitive, sa 
je trois années est encore un fait exceptionnel, et dans les recherches 
4s avons pu faire parmi les observations publiées antérieurement nous 
rien trouvé de comparable, sauf peut-étre une observation de Leudet, 
même avouait n’en avoir jamais constaté de semblable. Le développement 
ancé des lésions tuberculeuses ajoute encore à l'intérêt du cas clinique. 
et (1), Altemaire (2), Pitres et Vaillard (3), Carrière (4), insistent sur la 
}, l'instabilité des névrites tuberculeuses même diffuses. Car ici nous 
dons pas, bien entendu, faire allusion à ces névralgies toujours localisées 
fois précoces, au cours de la tuberculose, apparaissant sous forme de 
e, de névralgies du trijumeau, intercostales, etc., formes étudiées par 
Landouzy, Friot (5), Dreyfous (6), etc. Nul rapprochement n’est à faire 
ane et l’autre névrites. 

tre malade s’est écartée du commun par certains côtés, ce qui contribue 
dre intéressante et instructive, elle n'est pas tout entière en dehors de la 
. des descriptions accoutumées. Ce sont, comme chez les autres, ses 
; qui ont été surtout douloureux ; c'est, ainsi que le disait Gubler, la myo- 
1u myalgie qui domine. 

heureusement, quelques troubles cutanés d’hyperesthésie, quelques 
; vaso-moteurs (doigt mort) interviennent pour permettre de rejeter 
ièse de la polymyosite infectieuse multiple, différenciée de la polynévrite 
ator. 

i dire, ce n'est peut-être qu'une question d'interprétation, car il est fort 
blable que muscles et nerfs sont intéressés ; reste à savoir lesquels 
icent. 

ippel (7), étudiant dans sa thèse les amyotrophies chroniques dans les 
déchéance, a montré que la névrite apparaît dans le nerf périphérique 
tivement à l’altération du muscle. Dans notre cas, le muscle est peu tou- 
af un léger amaigrissement des quadriceps de la cuisse, il n'y a rien. 
it allonger par trop cette discussion que d'émettre la possibilité d'un 
us de radiculite postérieure avec méningite spinale. 

ne voyons aucune raison pour qu'une telle lésion radiculaire se manifeste 
nt par des douleurs musculaires. 
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La méningite spinale des tuberculeux, vue et décrite par Leudet el Peter, 
existe indubitablement, et Peter regardait, comme suffisant pour l'incriminer, la 
douleur des apophyses épineuses. 

Les examens histologiques antérieurs, à défaut du nôtre, ont amplement 
montré l'existence des névrites. La description de ces polynévrites tuberculeuses 
est classique depuis le mémoire de M. le professeur Joffroy (1) en 1879. Posté- 
rieurement, les faits identiques se sont multipliés et ont été consignés dans le 
mémoire de Pitres et Vaillard, la thèse de Carrière, les leçons de M. le profes- 
seur Raymond (2), dans des publications allemandes au nombre desquelles il 
faut citer celle de Fraenkel (3). 

Les examens de Cestan, consignés dans la thèse récente d’Astié (4), ont, de 
plus, mentionné des lésions des cellules médullaires. 

Quelles que soient les formes, on a trouvé des altérations de même espèce ; 
celles-ci existaient mème indépendamment de tout signe clinique constaté pen- 
dant la vie. Ces particularités n’ont pas manqué de frapper les auteurs. 

Leudet, écrivant en 1864, avant l'avènement de la théorie polynévritique et 
sous l'impression des expériences de Claude Bernard, imputait tout à des 
troubles vaso-moteurs. 

La lecture de son mémoire, rapproché de quelques constatations tirées de 
l'examen de notre malade, nous a suggéré l'hypothèse suivante. Nous avons 
surtout insisté sur ce fait que chez E. P... le maximum des douleurs apparaissait 
pendant la marche, et qu’à un moment donné, sans paralysie, l’impotence ressor- 
tissait à une sorte d’inhibition musculaire. Le repos intervenait pour faire tout 
disparaître, douleurs et impotence. C’est là le tableau ébauché d’un phénomène 
musculaire bien connu sous le nom de claudication intermittente. Cette claudi- 
cation résulterait, selon nous, d’un spasme vasculaire passager, trouble vaso- 
moteur selon Leudet, et en rapport possible avec une névrile, mais névrite du 
grand sympathique. Tout n’est donc pas, pensons-nous, à mettre sur le compte 
des lésions des nerfs sensitivo-moteurs, même quand celles-ci existent. Quoi 
qu'il en soit de l'explication du phénomène, il est intéressant à noter, car il 
dépend de la tuberculose. | 

La tuberculose est certes un grand facteur d'affections nerveuses, indépen- 
damment de sa localisation spécifique bacillaire sur le tissu nerveux. Elle agit 
par sa toxine, probablement, comme l'ont démontré les expériences de Carrière, 
de Carl Hammer (5); elle agit sur des terrains certainement préparés et peut- 
être autant que la syphilis ou l’alcoolisme. 

Inatile d’insister sur les lésions des nerfs périphériques au cours de la 
tuberculose. Au niveau de la moelle et pour ne prendre que des exemples, elle 
a été accusée par Fraenkel de produire le tabes, par Lannois et Paviot (6) de 
produire la sclérose en plaques. 

Au niveau du cerveau, M. Klippel a décrit des paralysies générales tubercu- 
leuses. Ce même auteur s’est occupé, avec bien d'autres, des rapports unissant 


(1) JorFROY. Archives de physiologie, 1879. 

(2) RAYMOND. Cliniques, 2° série. 

(3) EISENBOHR. Centralblatt für Nervenheilkunde, 1879. — A. FRAENKEL. Deutsche medi- 
cinische Wochenschrift, 1891. 

(4) ASTIÉ. Thèse Paris, 1890. 

(5) CARL HAMMER, Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, 1898. 

(6) LANNOIS et PAVIOT. Revue de médecine, 1899. 
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les troubles mentaux a la tuberculose. Nous-méme (1), par un procédé non 
encore employé dans cet osprit, avons mis en évidence chez des délirants une 
tuberculose inaccessible aux moyens d’exploration clinique. Enfin, on sait que 
Vhystérie (Leudet, Grasset, Weil), la neurasthénie éclosent fréquemment en 
terrain tuberculeux. 

Après avoir éliminé les causes connues et communes d’affections nerveuses, 
lorsqu’on ne trouvera pas le facteur pathogénique, il faudra toujours penser a la 
bacillose. A ce propos, nous croyons qu’on a peut-étre exagéré le nombre des 
malades qui se tuberculisedt secondairement à leur affection nerveuse. Une 
revision appliquée de ce côté montrerait certainement qu'il est bon nombre de 
ceux-ci qui entrent dans la pathologie nerveuse par la tuberculose, et non dans 
la tuberculose par une affection nerveuse. 


Il 


UN CAS DE SPONDYLOSE RHIZOMELIQUE (2) 


PAR 


Laignel-Lavastine 
Interne à l'Hôpital Tenon. 


OBSERVATION 


A. de M..., âgé de 34 ans, cultivateur, entra à l'hôpital Tenon, salle annexe, n° 15, le 
28 mai 1897. Il s’y trouve encore actuellement. 

Ce qui frappe à première vue, c'est son attitude : la tête fléchie sur la poitrine, un peu 
tournée à gauche et légèrement inclinée sur l'épaule droite, est inébranlablement figée 
dans cette position. Cependant les muscles du cou ne sont pas contracturés. La colonne 
vertébrale est absolument rigide, ainsi que les deux articulations coxo-fémorales. Aussi le 
malade, pour se tenir debout et marcher, prend-il une attitude en Z, le haut du corps 
porté en avant et les genoux plus ou moins fléchis. Il se maintient en équilibre, grâce à 


he 
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un mouvement de bascule autour d'un axe transversal fictif passant par le centre des deux 
articulations coxo-fémorales. Non seulement il peut se tenir debout, mais il marche sans 
béquilles. IL marche comme si ses jambes se mouvaient autour d'un axe unique passant 
au centre des deux genoux. C’est ce que met en évidence le schéma ci-joint. Les em- 
preintes des pas du malade sur le sol, restent parallèles aux empreintes d'un homme 
marchant normalement, mais elles croisent constamment l'axe de direction. 

Assis, il ne repose que sur le bord antérieur de la chaise, de telle façon que son dos forme 
l'hypoténuse d'un triangle rectangle dont le droit est formé par le siège et le dossier. 


(1) Durour et DIDE. Société neurologique, 1899. | 
(2) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 1e février 1900 
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La nuit, il dort généralement sur le dos; se trouvant mieux depuis deux ans, il se couche 
parfois sur le côté. Il s'habille et se déshabille tout seul. Pour ramasser quelque chose à 
terre, il rejette le tronc en arrière, fléchit les genoux au maximum et laisse pendre verti- 
calement les bras ; il peut ainsi ramasser un objet placé un peu en arrière de lui, mais il 
lai est impossible de ramasser un objet placé en avant. Si l'objet est placé latéralement, 
il le ramasse plus facilement à gauche qu'à droite, en raison d'une scoliose à concavité 
gauche. 

Le thorax est immobile et aplati dans le sens antéro-postérieur ; les muscles qui le 
recouvrent sont atrophiés, surtout les pectoraux. Aucun mouvement thoracique respira- 
toire n'est perçu, même dans la toux ; le type de la respiration est purement abdominal. 

En analysant d'un peu plus près, on constate que la colonne vertébrale, complètement 
ankylosée, présente une cyphose dorso-cervicale, une lordose lombaire et une scoliose à 
concavité gauche dont la flèche répond à la dixième vertèbre dorsale environ. Elle ne 
paraît pas hypertrophiée, À la palpation; elle n’a pas de saillies anormales; la face anté- 
rieure de sa portion cervicale ne peut être explorée, le toucher pharyngien étant impos- 
sible. 

Les côtes, les omoplates et lea clavicules ne sont pas hypertrophiées. 

L’articulation scapulo-humérale droite permet les mouvements en avant et en arrière, 
mais si on essaie d’écarter le bras du tronc, l'abduction limitée À 40° ne peut être poussée 
à 70°,angle maximum, que grâce au mouvement de sonnette de l’omoplate. 

Quand on dit au malade de mettre sa main sur sa tête, il peut seulement porter ses 
doigta jusqu’A ses sourcils. 

Quand on fait exécuter ces divers mouvements, on perçoit des craquements à droite, 
jamais à gauche. Les mouvements de l’épaule gauche sont possibles dans les limites nor- 
males. Cependant, d'après le malade, l'épaule gauche aurait été prise, comme la droite, il 
y a quatre ou cing ans (?). Sur la face interne de l'aisselle gauche se trouve un gros gan- 
glion mobile et non douloureux. 

Le reste du membre antérieur est normal. Seules les mains sont un peu déformées : la 
droite a une augmentation de volume des articulations phalango-phalanginiennes des 
2, 3°, 4¢ doigts et une déviation de la phalangette du 6° doigt en dehors. Ce doigt ne peut 
être étendu depuis un accident. La gauche a, comme la droite, des nodosités de Bouchard et 
une déviation de la phalangette du 5° doigt en dehors. 

Le bessin n’est pas aplati dans le sens antéro-postérieur ; au contraire, le sacrum fait 
saillie en arrière. 

Les articulations coxo-fémorales droite et gauche sont complètement ankylosées. Une 
ligne menée de l'épine iliaque antérieure et supérieure, au grand trochanter forme un angle 
droit avec l’axe du fémur. La crête iliaque est presque verticale par suite de la lordose 
lombaire de compensation et l'écartement des deux genoux, réduit à 8 centimètres, laisse 
dificllement passer le poing. Les mouvements des genoux sont libres, avec quelques cra- 
quements ; dans l'extension, les deux jambes se croisent, ce qui montre l’ankylose en 
adduction des deux hanches. Les jambes et les pieds sont normaux. “Le crâne aussi. 

A la face, le maxillaire inférieur peut à peine se mouvoir, les acticulations temporo- 
maxillaires ne permettant qu'un écartement des mâchoires à peine suffisant pour intro- 
duire l'index dans la bouche ; les dents, cassantes, manquent presque toutes à la mâchoire 
supérieure. 

Le système nerveux paraît peu atteint. La sensibilité générale objective (tactile, ther- 
mique, douloureuse, sens musculaire) est intacte. 

Le malade indique, à la partie latérale droite du cou, en arrière du sterno-cléido-mas- 
toidien, et à la base gauche du thorax, deux points douloureux à la pression, et se plaint 
de douleurs dans l'épaule droite aux changements de temps. 

Parmi les réflexes cutanés, le plantaire est peu marqué en tant que flexion des orteils » 
mais très net en tant que contraction du tenseur du fascia lata ; les autres (abdominal, 
crémastérien, anal) sont normaux. 

Les réflexes tendineux (rotulien,Achille, triceps brachial, long supinateur) sont normaux. 
| La percussion des masses musculaires des grands pectoraux, des fessiers, des masséters 

et du deltoide droit provoque une série de mouvementa fasciculaires, Ces contractions 
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fasciculaires se produisent spontanément dans les grands pectoraux, surtout à droite, à 
l’occasion des mouvements volontaires. 

L'examen électrique systématique des muscles, a montré qu'ils réagissaient tous norma- 
lement — même les grands pectoraux et les grands fessiers atrophiés — à la faradisation 
directe et indirecte et aux courants galvaniques. 

Les muscles, après l'électrisation, ont, comme après la percussion, des tremblements fas- 
ciculaires. | 

La force dynamométrique de la main droite est de 75 kilogrammomètres, à gauche, 
de 65. 

En tout point du corps, la peau et les muscles peuvent être mobilisés ; la peau de la 
face antérieure de la poitrine présente quelques boutons d’acné et la face postérieure, de 
petites taches brunâtres de vitiligo. Les ongles sont normaux. 

Les pieds sont violacés et suent très facilement ; les mains sont violettes et sujettes aux 
engelures. 

Les réflexes pupillaires, l’acuité visuelle, les mouvements des globes, le champ visuel, le 
fond de l'œil sont normaux. 

Le tic-tac de la montre est entendu seulement à 40 centim. À droite, et 30 centim. à gauche 

L'odorat et le goût sont normaux. Quand on déplace latéralement le larynx, on perçoit 
de très gros craquements ; ces craquements sont également perçus pendant les mouvements 
de déglutition. 

Le corps thyroïde paraît diminué de volume. 

La percussion et l’auscultation des poumons n’indiquent rien d’anormal. . 

Le deuxième temps à l'orifice aortique est claquant. 

Le pouls a 68 pulsations par minute, et une tension de 24 centim. de Hg., au sphyg- 
momanomètre de Potain. 

L’appétit est excellent, les celles régulières, la matité hépatique est de 11 centim, sur la 
ligne mamelonnaire; la matité splénique est un peu augmentée. 

Les testicules sont normaux. 

L'analyse des urines de vingt-quatre heures a donné les résultats suivants : 


Quantité... cree cee cece ccc cc tet estee veces we eget tect ees ttececees . 1.000 c.c. 
Densité...............,.. vos nssnnuere sosussee sue ... 1,022 
Urée............. Dont cee c ete soso PRES enostsesvosse 13 gr. 
Phosphates (en acide phosphorique)........ sure Cor ec on ceseeeee 1 gr. 69 
Chlorures (en NaC1).,,.......... corses eect erent cece tsetes 14 — 
S116 «= whee eect ee eee tenes cetete © tee néant 
Albumine.......... mousses nousesossere “ous. Cece ee tet ecces néant 


La nourriture, prise ce jour-là (27 novembre 1899), était comme à l'ordinaire, le 4° degré 
de l'alimentation hospitalière. 

L'analyse du sang prélevé par piqûre à l'extrémité du doigt, 3 heures après le déjeuner 
du matin (soupe et morceau de pain), à une température de 15°, a donné, par millimètre 


cube : 
Hématies....................... a cece eeeees 3.600.000 
Leucocytes.............,.,.,..,... ee tee tee eee eee tent eeetences 7.400 
La proportion des diverses variétés de leucocytes se répartit ainsi : 
Polynucléaires...........,. ote ect eet eee cece cece des messes . 69 
Mononucléaires...... none re rr Co eecae . 29 
Éosinophiles .............. dns n nn eteerssceeectnesecteteees 2 


Le malade accepte son sort avec philosophie : ses facultés intellectuelles ne sont pas alté- 
rées; son état de santé est florissant; il pèse aujourd’hui 45 kg. comme il y a 2 ans. 

I] rapporte le début de sa maladie actuelle à l’âge de 23 ans. Sa taille était de 1 m. 58. 
Il souffrait depuis quelques mois d’une « sciatique double » quand, à 24 ans, ses douleurs 
devinrent beaucoup plus fortes. Il eut des crampes dans les deux cuisses et des douleurs 
dans la tête et la nuque. A 25 ans, il eut des troubles légers de la vue et de l’oule qui 
bientôt disparurent, A 26 ans, il fut pris de douleurs intercostales et dorsales qui l’empé- 
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chaient de respirer ; il ne pouvait rester ni couché, ni debout ; ses mâchoires étaient serrées 
ane contre l’autre et ses souffrances l’empéchaient de dormir. 

A 27 ans, il fut réformé pour « névralgie intercostale ». A 30 ans, quand il eut l'in- 
fluensa, il pouvait à peine marcher. Il prit des bains de rivière et recommenca à marcher, 
A 34 ans, après des événements qui l’affectérent, il entra à la Charité, d'où il alla succes- 
sivement à l'Hôtel-Dieu-Annexe, Laennec et Tenon. 

Son père, emphysémateux, et atteint d'une sciatique gauche, mourut à 82 ans. 

Sa mère, nerveuse, est figée de 74 ans. 

Né à Beyssenac (Corrèze), le 20 juillet 1860, il cultiva la terre jusqu'à 17 ans; il vint 
alors à Paris et fut employé dans une distillerie pendant quatre ana. 

A 5 ans, il fut pris d'un tremblement (?), qui dura cinq mois; à 10 ans, il eut des fiévres 
paludéennes ; à 18 ans, une névralgie faciale, et des douleurs aux chevilles pendant deux 
mois ; enfin à 21 ans, pendant son service militaire, il eut les oreillons, sans orchite ; à 
leur suite, il ressentit dans les jambes, des douleurs vagues, début de sa « sciatique double ». 


En résumé, ce malade répond trait pour trait à la description clinique de Pierre 
Marie. C'est bien, en effet, le cas type d’une maladie « caractérisée par la coexis- 
tence d’une soudure de tout ou presque tout le rachis avec une ankylose com- 
plète des articulations coxo-fémorales et une limitation plus ou moins prononcée 
des mouvements des articulations scapulo-humérales ». L’attitude en Z, l’apla- 
tissement du thorax, l’immobilifé des côtes, le début par de violentes douleurs 
dans les premières années de l’âge adulte, la marche ascendante de l'ankylose, 
tout nous autorise à porter le diagnostic de spondylose rhizomélique. 

Les cas publiés de cette affection sont encore rares. 

La description de P. Marie, faite à la Société des hôpitaux, le 11 février 1898, 
était basée sur deux observations, dont une datait de 1888. Dans un mémoire 
paru en avril 1898 (1), Marie rappelait les observations de Strumpell (2), 
Kehler (3), Beer et Bäumler. Depuis, Milian (4), Bechterew (5), Popoff (6), Feindel 
et Froussard (7), Schatanoff (8), Mutterer (9), Spillmann et Etienne (10), Jacobi 
et Wiadi Beckmann (11), Ascoli (12), Gasne (13), Markuszewski (14), Mery (15), 
Renault (16), Cantani (17), Kirchgæner (18), Senator (19), etc., ont publié des 
observations cliniques d’ankylose de la colonne vertébrale et des articulations 
des hanches, et Marie et Léri (20), et Milian (21), les résultats de deux autopsies. 
En ajoutant 4 cette liste un malade vu en ville par le professeur Raymond et 
les observations retrouvées par Léri dans les ceuvres de Hilton Fagge, Leyden, 
Lancereaux, Amaral, Thanassesco, et les derniers cas qu’il rapporte dans un 
mémoire (22), et en éliminant quelques cas incertains, par exemple, le 2e malade 
de Milian, rhumatisant chronique, quatre cas de Bechterew qui doivent être 
rattachés à la cyphose hérédo-traumatique et le cas de Popoff qui n’était qu’un 
rhumatisme des articulations du rachis évoluant sur un terrain goutteux, nous 
arrivons, à notre connaissance, à un total de quarante cas environ. 

L’examen de notre malade peut-il éclaircir quelques points de détail ? l’atro- 
phie musculaire, les tremblements fasciculaires, les nodosités de Bouchard, la 
formule hématologique, l’étiologie ? 

1) Rendu avait déjà noté l’atrophie et le tremblement ; Marie les considérait, 
en 1898, comme des phénomènes surajoutés. Mais chez notre malade leur paral 
lélisme au degré d’ankylose ne peut-il les faire rentrer dans la description géné- 
rale ? 

2) Notre malade a des nodosités de Bouchard comme les deux premiers 
malades de Marie. Faut-il les considérer comme une exception, les petites arti- 
culations des membres devant être toujours indemnes, ou les admettre dans la 
description générale et en arguer que le facteur essentiel de la maladie est un 
trouble primitif de la nutrition ? 
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3) Dans le sang, Dominici, chez le premier malade de Milian, avait trouvé 
2,640,000 hématies et 2,400 leucocytes, Nous avons obtenu une formule normale 
au point de vue quantitatif et qualitatif. La leucocytose 4 polynucléaires neutro- 
philes signalée par Sicard et Guillain (23) ne serait donc pas constante ? 

4) Enfin notre malade peut-il nous éclairer sur l'étiologie de la spondylose 
rhizomylique ? Hélas ! non. Comme c'est la règle, à l'exception des cas de Kirch- 
gaener et de Gasne, c'est un homme. Il n’a eu ni syphilis, ni blennorrhagie, ni 
traumatisme, ni rachitisme, et n’a jamais habité de lieux humides ; mais il appar- 
tient à la famille neuro-arthritique par sa mère, nerveuse, et un père emphysé- 
mateux et atteint de sciatique. L'action des médicaments n’a pas davantage 
éclairé la nature du mal. KI, salicylate de soude, salol, n’ont chacun à leur tour, 
produit aucun résultat. . 
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ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


165) Sur la Fonction Sensorielle de la région soi-disant motrice de 
l'Écorce Cérébrale chez l’homme, par W. Becurererr. Moniteur (russe) 
neurologique, 1899, t. VI, fasc. 3, p. 6-10. 


Les opérations qui permettent d’atteindre la région motrice de l'écorce 
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cérébrale dans l’épilepsie donnent la possibilité d'éclaircir la question concer- 
pant la fonction sensorielle des centres corticaux moteurs chez l'homme. Dans 
l'un des trois cas d'opération cérébrale de ce genre, on fit un examen de la sen- 
sibilité, qui démontra que la sensibilité cutanée et le sens musculaire sont 
localisés là où se trouvent les centres du mouvement volontaire. 

SERGE SOUKHANOFF. 


166) Sur les Centres Auditifs dans l’Ecoroe des Hémisphéres, par 
W. Becursnerr. Moniteur (russe) neurologique, t. VI, fasc. 3, p. 138-154. 


L'auteur compare les résultats des recherches concernant le centre auditif 
dans l'écorce cérébrale ; il cite les recherches de Ferrier, Munk, Goltz, Luciani, 
Tamburini, Serpilli, Fonnini, Horsley, Schaffer, Hittzig, Brown, Baginsky, et 
s'arrête d'une manière très détaillée sur les résultats obtenus dans son labo- 
ratoire par Larionoff et qui ont indiqué l'existence d'un entre-croisement 
incomplet des nerfs auditifs et les diverses relations des régions corticales 
isolées des circonvolutions temporales avec la perception des sons de différentes 
hauteurs ; les centres des sons isolés sont disposés dans l’écorce cérébrale dans 
un ordre successif; le centre acoustique se trouve dans la région de la pre- 
mière et deuxième circonvolution temporale et dans la partie postérieure de 
linsula de Reil. Sence Souxwanorr. 


167) Localisation et symptémes des Lésions du Cervelet considérés 
par rapport aux connexions anatomiques de cet organe (The locali- 
sation and symptoms of disease of the cerebellum, etc...), par AL. Bruce. 
Transactions of the Edinburgh medico-chirurgical Society, janvier 1899. 


L'auteur expose, avec schémas à l’appui, les connexions du cervelet avec les 
centres nerveux voisins et tout particulièrement les connexions du noyau de 
Deiters. Deux principaux faisceaux partent de ce noyau : l'un, faisceau 
vestibulo-spinal, se dirige en bas et pénètre dans la moitié correspondante 
de la moelle où il se divise en deux portions dont l’une se porte le long du sil- 
lon antérieur, l’autre, dans le cordon latéral. Ces fibres se terminent dans la 
corne antérieure. : 

Le second faisceau passe en dedans sous le plancher du IVe ventricule et se 
divise en plusieurs groupes qui se rendent au noyau de la VIe paire, au fais- 
ceau longitudinal postérieur, aux noyaux de la Ille paire, etc. 

Après avoir étudié les différentes connexions du noyau de Deiters, l’auteur 
montre que ces notions anatomiques permettent de comprendre que les lésions 
qui atteignent ces connexions produisent des symptômes cérébelleux, tandis 
que les lésions qui n’atteignent pas ces connexions ou les atteignent d'une façon 
symétrique peuvent demeurer latentes. R. N. 


168) Sur la naturede la substance réductrice contenue dans le Liquide 
Céphalo-rachidien (Sulla natura della sostanza riducente contenuta nel 
liquido cephalo-rachideo), par CarLo Compa (Clinique pédiatrique du profes: 
seur Mya, Florence). La Clinica medica italiana, juillet 1899, p. 422-434. 
(Bibliog.) | 
Dans le liquide céphalo-rachidien extrait pendant la vie à des enfants dont leg 

méninges ne sont pas atteintes de processus inflammatoire, il existe toujours 

une substance réductrice qui est le glucose. La quantité de glycose varie peu 
suivant l'âge et les maladies, la moyenne est de 0,04 à 0,05 p. 100 ; dans les 
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maladies graves du poumon, cette quantité parait un peu augmentée. Aux pre- 
miers stades de la méningite tuberculeuse le glucose se trouve quelquefois en 
petite quantité ; plus tard il fait le plus souvent défaut. Dans les méningites 
purulentes à méningocoque de Weichselbaum ou à diplocoque de Frenkel, le 
glucose manque toujours dans l'exsudat méningé. La diminution et la dispari- 
tion -du glucose dans le liquide céphalo-rachidien sont dues probablement à une 
action glycolytique de la nucléoprotéide des leucocytes plutôt qu'à celle des 
bactéries. Le pourcentage du glucose du liquide céphalo-rachidien est inférieur 
à celui du sang (0,06 à 0,015 p. 100). Ce fait, avec les résultats des analyses du 
liquide, démontre que celui-ci doit être considéré comme un produit de sécrétion 
et non comme une exsudation. F, DEvent. 


169) La Cellule Nerveuse représente-t-elle une Unité embryologique ? 
(La cellula nervosa rappresenta un unità embriologica ?), par Onorrio FRAGNITo 
(Institut psychiatrique du professeur Bianchi, Naples). Annali di Neurologia, an 
XVII, fasc. 8, p. 109, 1899. | 


Quelques histologistes (Dohrn, Apathy, Beard, Paladino Capobianco, Frag- 
nito), admettent la genése pluricellaire du cylindraxe. D’aprés F., la cellule 
nerveuse est aussi d'origine pluricellulaire. 

Dans la substance grise du pont ou de la moelle allongée des embryons de 
chien de 45 à 50 jours, on observe des cellules nucléaires, cellules réduites à leur 
noyau, sans protoplasme à l’entour. Ces noyaux peuvent être dits primaires ou 
secondaires, les uns différant des autres par leur volume, leur réticulum, leurs 
granulations. Des noyaux secondaires, se disposant en files, constituent les 
fibres ; d’autres noyaux secondaires contribuent à former la cellule nerveuse en 
se fusionnant avec un noyau primaire qui demeurera le noyau de la cellule ner- 
veuse définitive. Pour cela, les noyaux secondaires entourent le noyau primaire, se 
rejoignent en s’allongeant et s’aplatissant pour lui former un revêtement et 
perdent leur individualité ; leur réticulum et leurs nodules chromatophyles 
deviendraient les granulations chromatophyles de la cellule nerveuse et les 
fibrilles achromatiques proviennent des parois des noyaux secondaires. Sur un 
ou plusieurs points du noyau primaire, deux noyaux secondaires contigus, après 
s être allongés, s’écartent de lui par leur extrémité commune; il en résulte un 
aspect pyriforme ou multipolairé de l’ensemble, et de nouveaux noyaux secon- 
daires ou des fibrilles déjà différenciées viennent renforcer ces pôles et consti- 
tuer des prolongements à la cellule nerveuse. 

Dans l'écorce cérébrale, le mode de formation de la cellule pyramidale est 
sensiblement le même; les noyaux primaires sont surtout nombreux dans la 
couche moyenne; des noyaux secondaires entourent le noyau primaire; des 
filaments composés de noyaux secondaires en séries linéaires viennent de la 
couche superficielle, atteignent l'apex de la cellule en formation et en consti- 
tuent le prolongement apical ; le filament se bifurque, et ses branches glissent 
le long de la cellule jusqu’à la base, d'où il se détache pour former d'autres pro- 
longements. 

Ainsi, D'après F., la cellule nerveuse est d'une constitution embryologique 
complexe ; son origine est pluricellulaire, comme celle de la fibre nerveuse : les 
substances dont elle est composée à l’état adulte sont les substances différen- 
ciées des éléments embryonnaires qui l’ont constituée, les grains chromato- 
philes étant la matière condensée des noyaux secondaires qui ont fourni son 
protoplasma. F, Deeni. 
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170) Les Rayons X et la Cécité, par Foveau pe Counmenres. La Clinique 
ophtalmologique, 10 avril 1898. 


Tout au plus peut-on penser que, comme certains sourds où le microphone- 
graphe a permis à un appareil auditif cérébral sain mais inexercé, de faire 
percevoir certains sons, on arrivera à donner en des cas extrêmement rares, 
à un appareil central optique sain, la connaissance de la lumière. P&cHiIn. , 


171) Influence de l'Électricité sur la Force Musculaire (Della influenia 
della electricita sulla forza musculare), par Capaniati. Annali di neurologia, 1899, 
fasc. 1-2, p. 17-46. 


La conclusion assez importante que l’on peut tirer de la série des expérien- 
ces de C. est que l'électricité, sous la forme galvanique ou statique, convene- 
blement appliquée sur l’homme, donne lieu à une augmentation considérable de 
la force musculaire, et que cette augmentation est durable. F. DeLent. 


172) Une nouvelle méthode de Coloration, par Kaontaat. Soc. de psych, 
de Berlin. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 1, 2, 1899. 


Placer de petits morceaux dans un mélange à parties égales de formaline à 
10 p. 100 et de formiate de plomb asaturation pendant cing jours. Puis directement 
dans un mélange à parties égales de formaline à 10 p. 100 et d’une solution 
aqueuse d’acide sulfhydrique pendant cing jours. Durcir à l'alcool ; éclaircir au 
carbol-xylol. Baume au xylol. La coloration consiste en granulations fines et 
grosses de sulfure de plomb dans tous les éléments. 

Cellules et fibres sont colorées. La coloration s'applique à l'anatomie patholo- 
gique. TRÉNEL, 
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173 Modifications pathologo-anatomiques de l'Écorce Cérébrale 
dans la Polie Hallucinatoire aiguë (Amentia de Meynert, délire hallucina- 
tire aigu de Krafft- Eling), par Heaven. Moniteur (russe) neurologique, 1899,t, VI, 
fasc. 3, p. 103-137 (avec 2 figures). 


Ayant démontré que la question concernant l'anatomie pathologique de l'amen- 
tia est encore pour le moment très peu étudiée, et ayant cité en abrégé des 
données historiques relativement à ce sujet, l'auteur décrit trois cas, diagnosti- 
qués cliniquement comme cas d’amentia de Meynert ou comme délire hallucina- 
boire aigu, avec autopsie consécutive, Macroscopiquement on trouva dans ces 
cas, entre autres, une hyperhémie des méninges et de la substance cérébrale; 
dans l’un de ces casil y avaitdes phénomènes d'une pachyméningite ; mais cette der- 
nière est considérée par l'auteur comme une complication occasionnelle. L'auteur 
se servait de la méthode de Nissi avec les modifications de Fiéliatnik; de la colo- 
ration par le carmin neutral, par l’hématoxiline avec éosine ; de la méthode de 
Marchi et de Pal. Dans les cellules de l’écorce cérébrale (par la méthode de 
Nissl), l’auteur trouva des modifications très marquées d’un caractère atrophique : 
la disparition de la structure de la cellule, la destruction des régions isolées du 
corps cellulaire, la décoloration des cellules, la modification des corpuscules de 
Nissl, la coloration de la substance achromatique, la modification des contours 
du corps cellulaire ; une chromatolyse tantôt diffuse, tantôt périnucléaire, tantôt 
périphérique ; le gonflement de certaines cellules, parfois des vacuoles dans les 
cellules, parfois une dégénérescence pigmentaire et graisseuse (sur les prépas 
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rations à Golgi et à Marchi). Dans les noyaux on observait quelquefois une posi- 
tion périphérique, une modification de forme, un gonflement et une coloration 
très intenses des nucléoles. Le nombre des prolongements protoplasmaltiques était 
diminué et on y voyait des phénomènes de chromatolyse. Les espaces péricellu- 
laires sontaugmentés. Par places on rencontre une désagrégation complète des 
cellules. Des modifications plus marquées sont observées dans les grandes cel- 
lules pyramidales ; dans les lobes frontaux les modifications apparaissent plus 
intensément. Dans les fibres existent des épaississements variqueux. Beaucoup 
de boules à myéline. Une augmentation insignifiante de granulation neuroglique. 
Parfois un retrécissement des capillaires, parfois un réagissement, tantôt une 
dégénérescence graisseuse de leurs enveloppes ; parfois dans les espaces péri- 
vasculaires se trouvent des corpuscules sanguins rouges ou blancs. Augmen- 
tation du nombre des vaisseaux. En résumant ces données, l'auteur en vient à la 
conclusion que dans les cellules et les fibres de l'écorce cérébrale se dévelop- 
pent dans l'amentia des procès dégénératifs qui se propagent sur toute l'écorce 
cérébrale, mais particulièrement ils sont très accentués dans les lobes frontaux ; 
ces modifications ont une ressemblance avec les modifications des cellules ner- 
veuses dans les intoxications par différents poisons. L'auteur est porté à croire 
que l'amentia est une psychose, se dévelo ppant sur le terrain d'une auto-intoxi- 
. cation de l’organisme. SERGE SOUKHANOFF. 


174) Sur les altérations du système Nerveux central dans les Empoi- 
sonnements par le Bromure, la Caféine, la Picrotoxine, l’Urée et 
le Chlorure de Potassium, par A. Portion. Ji Morgagni, n° 10, oct. 1899, 
p. 638. | 
Travail venant s'ajouter aux nombreuses recherches faites ces années dernières 

sur la pathologie de la cellule nerveuse ; les lésions cellulaires décrites par 

l’auteur ne diffèrent pas des lésions des intoxications en général; on voit seule- 
ment les éléments d’une partie ou de l’autre du système nerveux frappés d’une 
façon prédominante suivant le produit toxique expérimenté. F. Devent. : 


175) Altérations des Cellules Nerveuses de la Moelle consécutives à 
la Décompression rapide (Prima serie di ricerche isto-patologische sulle 
alterazioni delle cellule nervose del midollo, consecutive alla rapide decom- 
pressione), par F. Curcio. Rivista medica della regia marina, an V, fasc. IX-X, 
p- 979-1021, sept.-oct. 1899 (4 planches). 


C. a réalisé expérimentalement les accidents nerveux provenant de la décom- 
pression rapide et a étudié histologiquement le système nerveux central des 
> animaux d’expérience, dans le but d’éclaircir la genése des accidents des plon- 
4 geurs et des ouvriers des chambres à air comprimé. Les lésions histologiques 
des cellules nerveuses sont plus marquées dans la région lombaire de la moelle 
des animaux qui ont été soumis à la décompression rapide. La chromatolyse 
s'observe même si on enlève la moelle de l’animal de suite après la décompres- 
sion. Les lésions cellulaires de la région lombaire observées dans ces expé- 
q riences sont de nature à rendre compte des divers accidents qu'on observe chez 
a les plongeurs. F. DELENI. 





176) Hémiplégies sans lésion anatomique (Hemiplegien ohne anatomischen 
Befund), par S. Werner. Münchener med. Wochenschr., 1899, p. 1177. 


Werner rapporte deux cas d'hémiplégie observés chez des femmes de 80 ans. 
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Dans l’un de ces cas on ne trouvait aucune lésion du cerveau ; dans le second 
il existait une lacune de la grosseur d'un haricot entre le noyau lenticulaire et 
la capsule externe. L'auteur rapproche ces cas de ceux qui ont fait l'objet 
d'une publication de Jacobson. Dans un troisième cas observé par Werner il 
existait des altérations d’artériosclérose très prononcées. R. N 
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177) Aphasie avec Cécité verbale d'un Gaucher. Lésion de l'Hémi- 
sphére droit cérébral, par H. Kosten. Upsala Lackareférenings Férhandlingar, 
1899-1900, p. 110-118. 


K, croit qu’il s'agit du premier cas vérifié par l’autopsie, de cécité verbale, 
d'un gaucher, causée par une lésion du gyrus angularis dexter et du gyrus 
supramarginalis dexter.  - Pove Husenc (de Copenhague). 


178) Étude sur les Paraphasies, par le professeur Pirazs (de Bordeaux). 
Revue de médecine, avril-juin 1899, p. 337, 442, 508. 


La paraphasie était connue (Crichton, Bouillaud, Osborn, Moore, Hood, 
Lordat, Trousseau, etc.), avant d’étre baptisée par Armand de Fleury (1865). 
Malgré le nombre d’études fragmentaires que le symptéme a suscitées dans ces 
derniers temps (Magnan, Chalton, Bastian, Broabdent, Kussmaul, Wernicke, 
Lichteim, etc.), il n'existe pas de monographie détaillée sur le sujet. P. base son 
mémoire sur le grand nombre de paraphasies publiées et plus particulièrement 
sur six observations personnelles : dans ces six cas, il s’est attaché à analyser 
soigneusement toutes les perturbations du langage : celles de la parole, de la 
lecture, de l’écriture. L 

La paraphasie, d’après la définition de l'auteur, est une perturbation de 
l'émission du langage par le fait de laquelle certains malades, d'ailleurs intelli- 
gents et sachant parfaitement ce qu'ils voudraient exprimer, emploient involon- 
tairement, pour revêtir leurs pensées, des signes inappropriés ; de telle sorte 
que, leurs idées restant justes, leur langage est cependant incorrect ou incohé- 
rent au point de devenir parfois inintelligible. 

La paraphasie est un syndrome complexe. Les phénomènes essentiels qui la 
caractérisent, troubles spécifiques de la parole et de l'écriture spontanées, sont causés 
par une désharmonie dans le jeu des incitations idéo-motrices directes (voie 
idéo-phonétique, voie idéo-graphique). Les phénomènes accessoires, non néces- 
sairement associés aux premiers, sont: les troubles de répétition (voie acoustico- 
phonétique), de la lecture à haute voix (voie opto-phonétique), de l'écriture sous 
dictée (voie acoustico-graphique) et de l'écriture d'après copie (voie opto-graphique). 

En résumé, la paraphasie apparaît comme le syndrome révélateur de la perte 
de certaines des associations par lesquelles les centres sensoriels et moteurs du 
langage sont unis aux centres psychiques et reliés entre eux. Elle peut exister 
sans qu'aucun de ces centres soit altéré ou détruit ; elle ne fait pas partie des 
aphasies nucléaires. Elle se sépare nettement, par la spécificité de ses symp- 
Umes, de la surdité verbale, de la cécité verbale, de l'aphémie et de l’agraphie. 
Elle doit former avec l’aphasie amnésique le groupe des aphasies d'association. 

THOMA. 


179) Hallucinations Psycho-motrices verbales dans l’Alcoolisme, par 
CoLoLtan. Archives de neurologie, novembre 1899, p. 373-391. 


L'auteur rapporte quatre observations d’alcooliques, ayant eu des hallucinations 
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psycho-motrices verbales : ce symptôme est rare, comme on sait, dans l’alcoo- 
lisme. Les malades, chez lesquels elles se sont présentées, sont des dégénérés, 
des héréditaires. Ces hallucinations sont, au même titre que les autres troubles 
hallucinatoires de l'intoxication éthylique, la conséquence de l’éréthisme cérébral 
provoqué par le poison. : | : Paut SainTon. 


180) Hémichorée préparalytique, par Boxer (de Marseille). Académie de 
médecine, 31 octobre 1899. 


_B. cite deux cas de chorée préparalytique, à forme hémiplégique, survenue 
brusquement chez des vieillards ; quelque temps après, à mesure quel'atrophie 
musculaire envahissait les membres atteints, les mouvements choréiques 
diminuaient. E. F. 


181) Hémiplégie compliquée d’une hémichorée du côté opposé, par 
N. M. Poporr. Moniteur (russe neurologique), t. VI, fasc. 3, 1899, p. 11-28. 


La lésion d'un hémisphère cérébral se reflète très profondément et d’une 
manière très variée sur le second. Comme exemple peut servir une malade, âgée 
de 50 ans, chez qui la moitié gauche du corps était atteinte par des convulsions 
choréiques, qui différaient de la chorée ordinaire par leur uniformité et par leur 
absence dans la partie supérieure de la face. Paralysie des branches inférieures 
du facial droit et aussi du bras droit, les mouvements dans le membre inférieur 
droit très limités ; le discours est troublé à la suite de la parésie et des contrac- 
tions choréiques des muscles correspondants. 

La conscience de la malade est très troublée. Quelle liaison existe donc, dans 
le cas donné, entre l'hémiplégie droite et l'hémichorée gauche? - 

Le manque de données anamnestiques ne donna pas la possibilité de savoir 
comment la maladie s’est développée. L'auteur suppose que dans ce cas le 
tableau clinique dépend de la localisation plus superficielle du procès morbide 
qu’ordinairement dans les formes simples d’hémiplégie. Bientôt tout d’un coup 
les mouvements choréiques cessèrent; survint une paralysie du côté gauche, et 
la malade succomba. A l'autopsie on constata, entre autres, que la dure-mére 
était épaissie; dans la région de la première circonvolution frontale gau- 
che elle s'était jointe avec la pie-mère et était épaissie jusqu’à un demi-milli- 
mètre la longueur d'un petit doigt et sous l'aspect d'une plaque dure d'une 
couleur jaunâtre. 

- La pie-mère était épaissie. Dans le domaine du lobe frontal gauche, préalable- 
ment sur la troisième circonvolution (dans sa région antérieure et en partie sur- 
la deuxième, la dure-mère est aussi jointe avec la pie-mère et avec la substance 
cérébrale ; à la section de cet endroit épaissi on vit, sous la dure-mére, dans la 
dure-mère elle-même et en partie aussi dans la substance cérébrale, deux nodules, 
sous lesquels la substance cérébrale (dans la région de la troisième circonvo- 
lution frontale) était ramollie. Le ramollissement se trouvait dans la région de 
la première circonvolution temporale du côté gauche et dans la région posté- 
rieure de la circonvolution pariétale supérieure, La sylvienne gauche était épais- 
sie; quelques-unes de ses branches étaient bouchées. Epaississement de la dure- 
mère et de la pie-mère spinales ; ramollissement dans la région lombaire. Dia- 
gnostic anatomique : pachy-leptoméningite chronique, ramollissement blanc 
dans le lobe frontal, myélite aiguë. La lésion s’est développée, comme le démontre 
l'autopsie, surun terrain syphilitique ; l'hémisphère droit était sans modifications. 
Pour l'explication des convulsions choréiformes, l’auteur admet que le procès 
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pathologique de l'hémisphère gauche influait d'une manière excitante sur les 
fibres commissurales sous-jacentes. Serce Souxwanorr. 


182) Etude sur les troubles objectifs des Sensibilités superficielles 
dans le Tabes, par A. Ricue et De Gorsarp. Nouvelle Iconographie de la Salpé- 
trière, an XII, no 4 et 5, p. 327-339 et 408-419; juillet-août, sept.-oct. 1899 


(8 pl.). 


L’ataxie est un trouble des mouvements caractérisé par une altération plus 
ou moins grande de la coordination motrice contrastant avec intégrité de la force 
musculaire. Dans l'état physiologique, tout mouvement volontaire, le plus 
simple en apparence, est un acte complexe ; l’association de la conscience et 
de la volonté est nécessaire pour qu’il se produise. A côté des mouvements 
volontaires, il en est d'autres dans l'exécution desquels la volonté semble n'avoir 
aucune part, ce sont les mouvements automatiques ; en réalité, ils ne sont que 
le résultat de l'exercice et de l'habitude. Après ces données physiologiques, les 
auteurs décrivent les différents aspects que prend l'ataxie dans le tabes, suivant 
qu'elle se localise aux membres ou qu'elle se généralise, ses degrés divers dont 
la gravité relève d’une hérédité nerveuse lourde ou d'autres facteurs hérédi- 
taires ou personnels, comme l'alcoolisme, le diabète, la goutte, etc. Cette incoor- 
dination est le fait de la non-réalisation des qualités requises pour l’exécution 
normale des mouvements. Les muscles qui concourent à leur production se con- 
tractent trop brusquement, ou trop énergiquement, ou trop tôt, ou trop longtemps 
par suite d’une distribution défectueuse de l'influx nerveux que déchargent sur 
les muscles les centres corticaux de la volonté. 

Des différents phénomènes dont l’ensemble constitue la coordination, une 
partie seulement est susceptible pour le médecin d'un contrôle objectif. Ce sont 
les troubles de Ja sensibilité. R. et de G. étudient les troubles de la sensibilité 
superficielle, exposent les difficultés de ce genre de recherches et les précautions 
à prendre pour un examen sérieux ; ils font l'historique critique des travaux 
publiés et apportent des observations et des schémas nouveaux où sont super- 
posés les troubles des divers modes de la sensibilité. 

Si les troubles des fonctions encéphaliques qui président à la coordination 
échappent à toute influence modificatrice directe, il est rationnel d'admettre que 
le médecin peut dans une certaine mesure avoir prise sur le symptôme ataxie par 
des moyens indirects s'adressant aux notions sensibles préalables que doit possé- 
der la conscience ; arrivant alors au traitement de l’ataxie, les auteurs envisagent 

en quoi les méthodes de rééducation sont susceptibles d’une explication physio- 
logique, puis ils abordent l'exposé des méthodes connues et arrivent à la technique 
de la rééducation envisagée d'abord d’une façon générale, puis dans ses détails : 
rééducation de la marche, rééducation des mouvements de la main. On trouvera 
dans ce chapitre la description des appareils dont on se sert, les différents 
exercices auxquels on peut soumettre le malade. Enfin, donnant les résultats 
obtenus par ceux qui les ont précédés et les leurs, R. et de G. insistent sur la 
durée des résultats heureux et sur les conditions favorables et défavorables, et 
sur ce fait que la rééducation n'est qu'un traitement symptomatique ; il doit 
prendre place à côté des autres moyens thérapeutiques qui constituent la mesure 
dans laquelle le médecin peut remédier aux accidents du tabes. R. 


_ 7 
-# + te ‘ 
a 


oie 8 PAUSE Lo. ox de PL 
Liane le SAT 

2: wo EE ee i poets aie 

Pe an e € ns d 





. ~ 
à eee res 
+ 17 or + 
D A _6 TT 
NOR 

of - 


ce De 
, 
> 


‘124 REVUE NEUROLUGIQUE 


’ 
Del 


+ 
es. 


eee 


Bs, = 183) Névrites expérimentales (Contributo allo studio delle Neuriti sperimen- 
DS tali), par G. Monnio (Institut du professeur Colella, Messine). Annali di Ne- 
De vrologia, an XVII, fasc. 3, p. 116-145, 1899 (51 fig., bibl.). 

Et: . Résection de 15 mm. des nerfs sciatique et crural à des cobayes, étude des 
a nerfs coupés et de la moelle de ces animaux tués de 10 à 70 jours après l’opé- 
ration. De cette longue et consciencieuse étude, nous retiendrons seulement que 
M., avec Marinesco, distingue une chromatolyse différente suivant que la lésion 
cellulaire est primitive ou secondaire et que la réaction à distance de fa cellule 
qui fait la lésion secondaire retentit à son tour sur la fibre et en amène l'atrophie 
ou la dégénérescence. A. DELENI. 


184) Polynévrite simulant une Polyarthrite (Di un caso di polynevrite 
primaria simulante una policrtrite), par A. Lup. Z7 Morgagni, n° 11, p. 729- 
736, nov. 1899 (1 obs.). 


Il s'agit d'un homme de 45 ans qui, après avoir eu froid, fut pris de malaise 
et, une semaine plus tard, présenta avec de la fiévre du gonflement douloureux 
des articulations et des douleurs des extrémités à type névralgique. 

Les douleurs et le gonflement des articulations disparurent, la température 
demeurant élevée et le pouls fréquent. Puis, après une défervescence régulière 
par lvsis, le pouls remonta brusquement à 140 (sans fièvre), et l'on constata une 
paraplégie flasque des membres supérieurs et une paraplégie de même nature 
des membres inférieurs. 

L. discute le diagnostic et établit celui de polynévrite en se basant surtout 
sur la lésion du pneumogastrique (accélération du pouls sans collapsus, d'abord 
sans troubles respiratoires), sur la réaction de dégénérescence, sur les douleurs 
sur le trajet des nerfs. Il y a lieu d'insister sur cette modalité particulière de la 
polynévrite qui peut en imposer au premier abord pour une affection rhuma- 
tismale. F. DELENI. 


185) Complications rares de la Fièvre Typhoïde (Complicanze nuove o 
. pare della febre tifoide), par le Professeur Umberto Gassi (de Messine). La Cti- 
nica medica italiana, juillet 1899, p, 435-440 (2 obs.). 


I. — Homme de 65 ans, atteint de la forme articulaire (Jaccoud) de la fièvre 
typhoïde. Les phénomènes qui se produisirent dans la dernière période de la 
maladie se résument : paralysie de l'oculo-moteur gauche ; polyurie survenue brus- 
quement, avec sucre et albumine dans l'urine ; augmentation rapide de la fré- 
quence du pouls, mort subite. Ces phémoménes indiquent une lésion ayant pour 
siège le plancher du quatrième ventricule, ayant intéressé d'abord le noyau de 
la IIIe paire puis celui de la Xe. Il s’est agi probablement d'un ramollissement 
par thrombose des petits rameaux des artères médianes et inférieures du pont 
pour les raisons suivantes : 1° le malade était un vieil artério-scléreux goutteux, 
partant ses parois vasculaires n’étaient pas saines ; 2° les phénomènes morbides 
ont apparu rapidement, mais cependant successivement. Les rameaux vasculai- 
res, dont l’occlusion par thrombose fit les foyers de ramollissement, sont des rami- 
fications terminales des artères médianes et inférieures du pont (sous-protubé- 
rantielles de Duret). G. pense qu'il s’est agi de thrombose et non d’hémorrhagie, 
parce que celle-ci, même petite, aurait donné lieu à des effets plus bruyants et 
plus rapidement mortels. 

II. — Jeune femme (quelque hérédité névropathique) récemment accouchée. 
Pendant le cours de la fièvre il y eut une singulière fréquence du pouls, sans 
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irrégularités ni tachypnée. A la fin du troisième septénaire, la fièvre descendit 
au-dessous de la normale, le pouls se maintenant à 100; quatre jours plus tard 
se produisait une légère rechute, avec la même dissociation du pouls et de la tem- 
pérature (avec 390, on comptait 160 pulsations) toujours sans palpitations ni es- 
soufflement, ni signes de stase pulmonaire. Ce fut quelques jours après la rechute 
que survinrent des accidents hystériques aigus. Ils étaient surtout d'ordre psychi- 
que (dédoublement du moi, perturbations de l’affectivité, pathophobie) ; il y avait 
aussi une sensation pénible de boule cesophagienne, de l'anxiété sternale, et 
une sialorrhée abondante sans lésion buccale d’aucune sorte, qui disparut 
pendant la convalescence. 

La tachycardie fut le symptôme qui donna le plus de préoccupations à cause 
de l'importance de ce signe en général relativement au pronostic ; dans ce cas 
elle était de nature hystérique et fut le premier symptôme de l'hystérie qui, pré- 
parée par la grossesse et l'accouchement, se manifesta au cours de l'infection 
typhique. F. Devent. 


186) Le Glaucome primitif en Orient. Origine nerveuse. Explication 
de l’action curative de l’Iridectomie, par J. Bistis (Constantinople). 
Annales d'oculistique, septembre 1898. 


M. Bitzos soutient qu’en Orient, le glaucome primitif est un glaucome mitigé 
à évolution insidieuse, lente ; sans douleurs, ni iridopsie, provenant d'une papil- 
lite qui dégénère en excavation. Pour l’auteur qui exerce dans la même région, 
le glaucome primitif revêt l'aspect clinique bien décrit par tous les ophtalmolo- 
gistes et notamment par Fuchs et observé aussi bien en Orient qu’en Occident, 
et si la variété du glaucome chronique simple a surtout été observée par M. Bit- 
zos ; il ne s’ensuit pas que d'autres variétés n'existent pas. Sur 5,664 malades, 
M. Bistis a observé 80 glaucomes primitifs qui se répartissent ainsi : 4 glau- 
comes aigus, 34 glaucomes irritatifs, 40 glaucomes simples et 2 glaucomes 
hémorrhagiques. Le pourcentage démontre que le glaucome simple est le plus 
fréquent, mais les autres variétés existent dans une proportion notable. 
M. Eliasberg, de Salonique, a constaté lui aussi toutes les variétés de glaucome 
primitif. L'auteur admet la théorie nerveuse du glaucome (trouble du sympa- 
thique). Il y a excitation des fibres vaso-dilatatrices et conséquemment réplétion 
sanguine des vaisseaux de la choroïde, des procès ciliaires, de l'iris avec 
augmentation de leur pression intra-vasculaire. Si, à cette excitation plus ou 
moins intense des vaso-dilatateurs, on ajoute une rigidité plus ou moins grande 
de la sclérotique, on s’expliquera les types de glaucome prodromique et de glau- 
come aigu. Le glaucome chronique irritatif sera dû à un trouble nerveux 
se renouvelant souvent ou permanent. L'âge des malades (50-60 ans) autorise à 
admettre la rigidité de la sclérotique. Le glaucome chronique simple est dû au 
même processus de vaso-dilatation, mais il ne s'accompagne pas d’hypertension 
parce que les malades sont en général jeunes, et que chez eux la sclérotique a 
conservé son élasticité. Dansle glaucome simple, l'iridectomie est sans effet; elle 
agit au contraire dans les autres variétés parce qu'elle dégage les voies de 
filtration. | PEcHIN. 


187) Contribution clinique et anatomo-pathologique à l’étude de 
l’Acromégalie (Contributi clinici ed anatomo-pathologici alla conoscenza 
dell’ acromegalia, malattia di Marie), par le professeur E. Bonarni (de Pavie). 
It Morgagni, septembre 1899, p. 541-579 (4 obs., 10 fig.). 


Dans deux autopsies d’acromégaliques de B. et dans une autre de Dalle- 
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magne, la lésion prédominante était l'artério-sclérose avec sclérose générale de 
tous les viscères ; mais dans le cas de Dallemagne, l'hypophyse était augmentée 
de volume et en état de dégénération kystique, tandis que dans les deux cas de 
B., dont l'un a été publié en 1893, et dont l’autre est annexé au présent mémoire, 
Vhypophyse élait plus petite que normalement, et, dans le second cas surtout, en 
voie de dégénération calcaire. Dans les deux cas, l’artério-sclérose était très 
avancée, plus que ne le comportait l’âge des malades, et n'avait pour cause ni 
l’alcoolisme, le tabagisme, le saturnisme ou la syphilis, mais seulement peut- 
être les privations. 

Les viscères ayant le plus souffert de l'artério-sclérose étaient le cœur (dystro- 
phie avancée des fibres du myocarde) et les reins (sclérose rénale surtout péri- 
vasculaire). Dans les deux cas existait une altération profonde de la thyroïde 
qui était atrophiée, dure, avec endo-périartérite et endo-périphlébite, avec hyper- 
plasie connective fibrillaire surtout périvasculaire, et avec quelques concrétions 
calcaires. Dans le second cas, il y avait encore une sclérose diffuse de la moelle, 
intéressant les cordons antéro-latéraux et postérieurs; ce fait est important au 
point de vue des scléroses pseudo-systématisées d'origine vasculaire dont se 
sont occupés, dans ces dernières années, Dejerine, Ballet, Minor, Huchard, etc. 

Le cas publié par Bonardi, en 1893, était remarquable par les symptômes 
cardio-vasculaires graves, et l’hypertrophie considérable du cœur. En 1895, 
Huchard a décrit les phénomènes cardiaques dans l’acromégalie et Camille 
Fournier a repris cette étude, rassemblant dans sa thèse 25 observations d'acro- 
mégalie avec troubles cardio-vasculaires bien manifestes. Les altérations car- 
diaques trouvées à l’autopsie du deuxième cas de B. (dilatation des ventricules, 
insuffisance et épaississement des valvules auriculo-ventriculaires et semi- 
lunaires, athérome et dilatation de l'aorte, flaccidité du myocarde, etc.), font de 
cette observation un nouvel exemple de lésions graves du cœur dans l'acromé- 
galie. 

Enfin, il est à remarquer que, dans les deux cas de B., la pituitaire n'était pas 
hypertrophiée mais était néanmoins profondément altérée par un processus de sclérose. 
Par contre, dans le deuxième cas, la glande pinéale était doublée de volume ; 
cet organe {troisième œil des vertébrés) avait participé à l'hypertrophie générale 
de la face et des extrémités. Les quatre observations inédites faisant suite au 
mémoire sont intitulées : Acromégalie et paralysie du radial droit; — Acromégalie 
et ataxie locomotrice ; — Acromégalie et dégénération calcaire de l’hypophyse avec atrophie 
de la thyroïde ; — Acromégalie et gigantisme avec troubles graves du sympathique cervical 
gauche. F. Deven. 


188) Acromégalie et Dégénérescence mentale, par F. Farnanizr. Nou- 
velle Iconographie de la Salpétriére, 12° année, n° 5, p. 398, sept.-oct. 1899 (1 obs., 
4 photo.). 


F. donne l’observation d’un homme de48 ans, acromégalique, épileptique depuis 
son enfance, etque sa névrose a conduit sur les confins de la démence. A pro- 
pos de ce cas, F. a recherché les maladies nerveuses et mentales dans les obser- 
vations publiées d’acromégalie ; il constate que névroses et psychoses sont fré- 
quentes dans les familles d’acromégaliques et que les acromégaliques présentent 
eux-mêmes souvent des manifestations de l’état de dégénérescence, allant depuis 
l'affaiblissement intellectuel jusqu'à la démence complète, depuis la dépression 
mélancolique jusqu’à des idées systématisées de persécution, depuis des stig- 
mates physiques bénins jusqu’à la microcéphalie avec idiotie (Moncorvo) ; enfin 
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qu'on a rencontré les associations acromégalo-hystérique et acromégalo-épilep- 
tique. F. conclut que l’hérédité neuro-arthritique ou vésanique offre un terrain 
favorable au développement de l’acromégalie, et que celle-ci, à son tour, par les 
perturbations qu'elle provoque dans les glandes à sécrétion interne comme 
l'hypophyse, réagit sur le système nerveux déséquilibré de l'héréditaire, déter- 
minant ainsi, suivant les prédispositions individuelles, l’éclosion d’affections 
nerveuses ou mentales variées, mais toujours en rapport avec l'état de dégéné- 
rescence. FeiNDeL. 


189) Hypertrophie du corps Pituitaire sans Acromégalie (Hypertro- 
phy of the Pituitary Body without acromegaly), par W. P. Joux Lawrence. 
Société pathologique de Londres. The Bristish medical Journal, 8 avril 1899, 
p. 851. 


Il est intéressant de noter que si cette hypertrophie du corps pituitaire se trouve 
en général dans l’acromégalie, elle peut exister sans qu’il se développe d'acro- 
mégalie. Ils’agit d’un homme de 52 ans, qui pendant six ans avait été atteint de 
troubles de la vue avec rétrécissement du champ visuel, de troubles de la parole 
etd’ataxie, mais qui ne présenta aucun signe acromégalique. Après la mort, on 
trouva un corps pituitaire mesurant 3 centim. et demi d’avant en arrière et le 
chiasma optique était aminci et élargi. Au point de vue histologique, il s’agis- 
sait d'hypertrophie simple ; le tissu de l'organe est forméde délicates travées de 
conjonctif dont les espaces sont remplis de cellules polygonales. L. Totvemenr. 


190) Arrêt de Développement de l’'Humérus gauche, dans un cas d’Hé- 
miplégie cérébrale infantile, par Raymonn Bernaan. Archives de neurologie, 
août 1899, p. 111-122 (4 photographies). 


Observation d’un homme de 23 ans qui, à la suite d’une maladie nerveuse 
aiguë, a gardé une amyotrophie hémilatérale gauche diffuse à peine appréciable, 
Son humérus gauche a subi, au contraire, un orrêt de développement : l’origine 
de celui-ci doit être cherchée dans une hémiplégie cérébrale infantile. 

Pau. SAINTOK. 


191) Déformations chirurgicales consécutives à la Paralysie Infantile, 
par Detanciape. Gazette hebdomadaire, n° 96, p. 1144, 30 nov. 1899. 


D. envisage dans leur ensemble les déformations consécutives à la paralysie 
infantile et rapporte des cas de restauration fonctionnelle obtenue par des 
procédés divers (arthrodèse, transplantation de tendons, interventions mul- 
tiples, etc.). FEINDEL. 


192) L'Amyotrophie type Charcot-Marie, par Paut SAINTON. Thèse de Paris, 
1899, chez Steinheil (221 p., 5 planches de photog.). 


En 1886, Charcot et Marie ont décrit cette amyotrophie qui atteint les muscles 
des extrémités et respecte ceux de la racine des membres ; Tooth, Joffroy, etc. 
ont reconnu l'affection. Hoffmann a mis en relief plusieurs points peu connus, 
notamment le début par les membres supérieurs, alors qu’il est de règle que les 
membres inféricurs soient pris les premiers; il a, par contre, créé le terme de 
progressive neurolische atrophie dont le vague ne répond pas à la réalité des faits. 
Si l'on a voulu faire rentrer dans le cadre de l’amyotrophie type Charcot-Marie 
des affections bien différentes, des myopathies (Brossard), des névrites périphé- 
riques, il n’en reste pas moins des cas typiques et des autopsies avec examen 
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histologique (Marinesco, Sainton) qui permettent d'établir définitivement le 
tableau clinique et l'anatomie pathologique de la maladie. 

L’amyotrophie Charcot-Marie n’est point exceptionnellement rare. Après éli- 
mination de tous les cas douteux, S. en conserve 39 observations comprenant 
plus de 100 individus, l’histoire de plusieurs malades étant souvent rapportée 
dans le même travail ; la maladie est, en effet, essentiellement héréditaire et 
familiale, et Herringham note dans une même famille jusqu’à 26 personnes pré- 
sentant un état atrophique des extrémités; chose singulière, dans certaines 


. familles atteintes, il y a une véritable immunité des femmes à l'égard de la 


maladie ; sur l’ensemble des cas on voit d'ailleurs que la maladie est cinq fois 
plus fréquente chez l’homme que chez la femme. Si l'hérédité a une influence 
prépondérante sur le développement de l'affection, les infections semblent sou- 
vent la cause déterminante du début. Celui-ci se fait généralement dans l'enfance; 
les membres inférieurs sont pris les premiers et les mains deux ou trois ans 
plus tard ; quelquefois les mains sont prises les premières. Hänel a décrit une 
atrophie familiale demeurant limitée aux membres supérieurs, mais quelques 
différences (envahissement des muscles de la racine des membres) ne permettent 
pas de la faire rentrer comme variété dans le type Charcot-Marie dont une carac- 
téristique demeure l'atrophie des 4 extrémités : les petits muscles des pieds et 
des mains, ceux des jambes (peroneal type, Tooth) et des avant-bras sont atro- 
phiés; le faible volume des extrémités contraste avec la conservation entière 
des muscles du tronc et de la racine des membres. Jamais il n’y a de pseudo- 
hypertrophie. Dans deux cas radiographiés, 8. n’a pas retrouvé l’atrophie des 
os affirmée par Hoffmann ; d’une facon générale, les déformations des os ou de 
la colonne verbrale n’appartiennent pas au type Charcot-Marie. 

En plus de la topographie de l’amyotrophie, les symptômes de la maladie sont 
les secousses musculaires que S.a vues dans un cas produire de véritables 
mouvements involontaires, les variations des réactions électriques des muscles 
atteints (diminution de l’excitabilité électrique, R. D., perte absolue de toute 
excitabilité). L’état des réflexes est variable. Les troubles dela sensibilité subjec- 
tive et objective peuvent exister, les troubles vaso-moteurs sont fréquents. Les 
organes des sens sont le plus souvent intacts; cependant le grand-père d'un 
malade de S., atteint de la même maladie, présentait une atrophie du nerf opti- 
que. Quant à l'état psychique des malades, il présente quelques particularités : 
l'état d'âme du chemineau de Targowla (Zconographie de la Salpétrière, 1898) est 
assez curieux ; un malade de S. était particulièrement irritable. 

L’amyotrophie n'est pas susceptible de guérison, elle est progressive, mais 
avec une grande lenteur ; l'état général des malades reste excellent, et beaucoup 
arrivent à un âge avancé. Aussi les autopsies, n'étant guère faites que lorsqu'une 
aifection intercurrente emporte le malade, sont assez rares. Hoffmann s'était 
appuyé sur quatre cas pour considérer l'affection comme d’origine purement névri- 
tique ; mais trois cas n’appartiennent pas à la forme Charcot-Marie, et le quatrième 
(Dubreuilh) diffère tellement, par l'intégrité de la moelle, des cas de Marinesco et 
de S. qu'on peut se demander s’il ne s’est pas agi d’un syndrome analogue, mais 
non identique à l’amyotrophie Charcot-Marie. Les cas bien authentiques de 
Marinesco et de S. démontrent que la maladie a pour substratum: 1° une sclé- 
rose des cordons de Goll et de Burdach ; 2° des lésions atrophiques des cellules 
des cornes antérieures ; 3° des altérations des nerfs périphériques plusou moins 
intenses, parfois minimes. Il s’agit bien, en somme, de lésions spinales ; la 
maladie ne dépend pas d’une altération des nerfs périphériques, comme le vou- 
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lait Hoffmann; elle est bien distincte de la névrite interstiticlle de Dejerine et 
Sottas. Bernhardtse rapprochait de la vérité en considérant l'amyotrophie Char- 
cot-Marie comme une atrophie d'origine spinale et névritique. Mais la lésion cen- 
trale est indubitable ; et, comme Charcot et Marie l'avaient soupçonné dans le 
mémoire dans lequel ils ont décrit la maladie, il s'agit bien là d’une affection 
d'origine spinale; c’est le point capital qui doit être mis en relief. FEINDEL. 


193) Sur les Atrophies Musculaires Progressives d'origine Myélopa- 
thique, par Etienne (de Nancy). Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 12° an- 
née, n°6, p. 358-385, sept.-oct. 1899 (6 obs., 12 fig.). 


Chacune de ces observations présente des particularités : évolution rapide en 
dix-huit mois (cas [); début précoce à 24 ans (cas II); début par les muscles 
péri-scapulaires (cas III); paralysie infantile (cas II, IV); hérédité myélopa- 
thique (cas V, pére et tante atteints de paralysie infantile); arthropathies de 
l'épaule, eschares multiples (cas VI). Mais dans chacune se retrouvent les élé- 
ments constitutifs d’une maladie bien indépendante, bien caractérisée : l’atrophie 
musculaire progressive d'origine myélopathique, poliomyélitique. 

Cette maladie n’est donc pas isolée dans la pathologie; assez fréquemment la 
lésion s’étend aux cellules des noyaux antérieurs du bulbe, et la maladie de 
Duchenne-Aran se complique du syndrome labio-glosso-laryngé (cas I, V). Par- 
fois la paralysie glosso-labio-laryngée progressive existe seule ; à un étage plus 
élevé, les lésions cellulaires font l’ophtalmoplégie nucléaire progressive. Il existe 
donc une série morbide constituée par l’atrophie musculaire myélopathique pro- 
gressive, la paralysie labiv-glosso-laryngée progressive, l’ophtalmoplégie 
nucléaire progressive, trois termes caractérisés anatomo-pathologiquement par 
la même lésion du même appareil nerveux pris en des étages différents, pouvant 
se succéder par extension ou exister isolément ; ce sont trois localisations du 
même processus, mais au point de vue général, ils constituent une seule mala- 
die. FEINDEL. 


194) Amyotrophie Chronique Progressive chez une fillette de 10 ans, 
par Hausnarter. Société de médecine de Nancy. Revue médicale de l'Est, 26¢ an- 
née, t. XXXI, n° 17, 1er septembre 1899, p. 538. 


Fillette de 10 ans, atteinte d'amyotrophie chronique progressive. Atrophie des 
muscles de la ceinture scapulaire, de la ceinture pelvienne, de la cuisse et du 
mollet; ensellure lombaire excessive avec projection des fesses en arrière, incli- 
naison du bassin en avant, marche dandinante, muscles de la face indemnes, 
atrophie des muscles de la main (fait exceptionnel dans la myopathie de l'en- 
fance à laquelle ce cas semble se rapporter, mais dont il s’écarte par plusieurs 
signes, en particulier par l'existence de réactions de dégénérescence constatée 
chez la malade). A. HauiPré. 


195) Amyotrophie double du Type Scapulo-huméral consécutive à un 
Traumatisme unilatéral Extra-Articulaire, par Georces GuiILLain. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 12° année, n° 5, p. 386-397, sept.-oct. 1899 
(1 obs., 3 photo.). 


Si les observations d’atrophies musculaires survenant à la suite d’une lésion 
articulaire sont relativement banales, les cas d’amyotrophies qui succèdent à 
des lésions extra-articulaires sont beaucoup plus rares. Le malade de G. a vu 
se développer une atrophie scapulo-humérale bilatérale après une contusion du 
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bras droit. C’est une atrophie musculaire sans troubles de la sensibilité, sans 
autres troubles trophiques, sans réaction de dégénérescence, mais avec une 
exagération notable des réflexes tendineux. La question se posait de savoir de 
quelle variété d'atrophie musculaire il s'agissait chez cet homme ? Quelle était 
la cause première, quel était le substratum anatomique, qnel était le pronostic ? 
Il était important de savoir reconnaître qu'il s ‘agissait d'une atrophie simple 
consécutive à un traumatisme chez un individu ni héréditaire nerveux, ni ner- 
veux lui-même; que cette atrophie pouvait guérir par un traitement prolongé ; 
que par conséquent le pronostic était loin d’être aussi sombre que le pronostic 
habituel des atrophies musculaires scapulo-humérales, qui le plus souvent ne 
sont qu’une des phases de maladies progressives et graves. L'atrophie de cet 
homme était curable, car les atrophies musculaires consécutives à des lésions 
articulaires ou à des traumatismes extra-articulaires ne sont pas fonction d’une 
lésion des cellules radiculaires des cornes antérieures de la moelle, mais fonc- 
tion d’un trouble dynamique des corps cellulaires. FEINDEL. 


196) Epilepsie ab aure læsa, par Lannois. Congrès d'Otologie de Londres, août 
1899. Annales des maladies de l'oreille, du larynz, du nes et du pharynx, 1899, 
p. 385-389. 


Obs. d'un homme qui a eu une double otorrhée à 7 ans et qui devint épilep- 
tique à la puberté. Sous l'influence du traitement dirigé presque exclusivement 
contre l’otite purulente, les crises s’espacèrent et disparurent même complète- 
ment lorsque l'oreille fut guérie et que l'audition, nulle au début, fut devenue 
moyenne. Au cours du traitement, une récidive de l'otorrhée s’étant produite, le 

malade a eu une crise le lendemain. 

La conclusion, c'est qu’il faut soigner systématiquement tous les épileptiques 
porteurs de lésions d'oreilles dans l'espoir de rencontrer parmi eux quelques 
cas aussi favorables. THoma. 


197) Contribution à l'étude du Pronostic de l'Épilepsie chez les 
Enfants, par Le Duicou, au Progrès méd., et chez F. Alcan, Paris, 1899 (56 p., 
10 obs.). 


Étude basée sur les observations de 10 épileptiques, du service de Bourne- 
ville, à Bicétre; depuis plusieurs années (3 à 11), ces enfants n’ont pas eu d'accès. 
L’épilepsie peut donc guérir dans un certain nombre de cas, mais plutôt lors- 
que les premières convulsions ont apparu après l’âge de deux ans que lors- 
qu’elles se sont montrées dès la première année ; l’hérédité, quoique aggravant 
le pronostic, ne compromet pas fatalement la guérison ; la déchéance intellec- 
tuelle, les perversions morales, l'onanisme, entraînent un pronostic plus sévère. 
L'épilepsie hémiplégique infantile disparaît bien plus fréquemment que l'épi- 
lepsie dite essentielle. THOMA. 


PSYCHIATRIE 


198) Note sur un cas de Délire Alcoolique d'origine thérapeutique 
survenu après une opération abdominale, par Ep. TouLouse. Bulletins 
de la Société médicale des hôpitaux, 15 juin 1899. 


Observation d’une malade ayant subi à l'hôpital une cure radicale de hernie : 
fortement impressionnée par le chloroforme, elle s'était cependant réveillée avec 
toute sa lucidité. Comme elle était très faible, onlui donna du champagne à boire 
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très fréquemment; deux jours après elle avait des hallucinations de la vue et 
de l'oute. Les troubles mentaux disparurent rapidement. La malade les-attri- 
buait au chloroforme; mais il n’en est rien, car quelquesjours plus tard, un drain 
oublié dans la plaie ayant déterminé une fusée purulente dans l’aine, on fut 
obligé de chloroformer la malade. Elle n'eut à la suite de l'anesthésie aucun 
trouble mental. Les accidents délirants ayant éclaté après l'opération sont donc 
sans nul doute dus à la boisson alcoolique ingérée : il faut donc se montrer très 
prudent dans l'administration des boissons alcooliques à des individus débilités, 
à prédisposition inconnue. PAUL SAINTON. 


19) De l'Hérédité dans une famille d’Alcooliques, par J. Bansiea. Bulle. 
tins de la Société médicale des hôpitaux, 6 juillet 1899. 


Observation d’une famille dans laquelle l'alcoolisme du père semble le seul 
facteur susceptible d'expliquer les malformations que présentent les descene 
dants. La femme est bien portante, sans aucune tare : le mari buvait quotidien- 
nement sept à huit verres d’absinthe. La femme a eu cinq grossesses, dont une 
gémellaire ; les trois premiers enfants ont été conçus au moment où le mari se 
livrait à des excès d'alcool; les deux derniers à une période où le père était 
moins porté à boire. 1° Le premier enfant, fille de 9 ans, présente les défor- 
mations suivantes : à gauche absence du pouce, index et médius réduits à 
une phalange, annulaire avec une deuxième phalange très atrophiée ; à droite : 
index et médius réduits à une phalange, annulaire à deux dernières phalanges 
atrophiées: les deux mains sont palmées, le pied gauche est un moignon sans 
orteils, ni métatarse ; 2° le deuxième, garçon, 7 ans, a un arrêt de développement 
de lataille, un développement excessif des membres supérieurs, une cyptorchidie 
double, dentition incomplète, stigmates psychiques de dégénérescence ; 3° gros- 
sesse gémellaire, accouchement prématuré 4 6 mois, mort des deux enfants ; 
4° les deux autres enfants, conçus plus tard, sont à peu près normaux. 

Cette observation est intéressante parce qu'elle vient à l’appui des expérien- 
ces de Féré sur l'action tératogène des alcools et des essences sur le développe- 
ment de l'embryon. Paut SAINTON. 


200) Du rôle de la Suggestion dans la lutte contre l’Alcoolisme, par 
B. Sinant. Messager médical russe, 1899, no 12, p. 1-14 et n° 14, p. 1-16. 


L'auteur, se basant sur ses observations personnelles, vient aux conclusions 
suivantes : les alcooliques, auxquels dans la première séance on suggère de cesser 
complètement de boire, remplissent tous sans exception cette suggestion. Pas un 
d’entre eux n'eut aucune suite grave ou désagréable à cause de la cessation 
brusque de leur stimulant habituel. L'état de leur santé sous tous les rapports 
s'améliore très vite sous l'influence des suggestions correspondantes, sans l’aide 
d’aucuns moyens auxiliaires, ni pharmaceutiques, ni physiques. Un grand nombre 
de malades abandonnent après la cessation du traitement les boissons fortes pour 
un temps assez long malgré la période courte du traitement et les rares séances. 
Quelques-uns des malades continuent une vie sobre, grâce à cela qu’ils n’inler- 
rompent pas tout à fait le traitement. Il y a des malades qui commencent 
après quelque temps à boire, mais sans abus et d'une manière modérée, en 
compagnie, lorsque l'occasion se présente. La récidive de l'alcoolisme dans beau- 
coup de cas dépend de la séduction et des tentations que présente l’entourage 
des malades. Le traitement par la suggestion n'apporte pas de bien visible aux 
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personnes qui n'ont pas la conviction ferme de s'abstenir de l’abus des boissons 

fortes. Il serait bien à désirer que le traitement régulier par la suggestion 

devienne connu par chaque médecin, afin que ce traitement puisse être à la portée 

d’un plus grand nombre de malades en général et des alcooliques en particulier. 

Il est indispensable de faire connaître au public que la cessation brusque des 

boissons fortes par elle-même n’est jamais nuisible ou dangereuse à la santé. 
SERGE SOUKHANOFF. 


201) La marche des Psychoses et l'évolution des Délires par rapport 
aux affaiblissements psychiques secondaires (Contributo alla conos- 
cenza del decorso delle psicosi e della evoluzione dei deliri in rapporto agli 
indebolimenti psichici secondari, par S. pz Sancris et B. Vespa. Rivista quindici- 
nale di psicologia, psichiatria e neuropatologia, vol. III, fasc. 1-2, 3-4, 5, p. 1-16, 
33-63, 65-72, mai-juin-juillet 1899 (30 obs., bibl.). 


La décadence psychique secondaire apparatt comme la conséquence réguliére 
de toutes les psychoses qui ne tendent pas 4 la guérison, y compris la paranoia. 
Les hallucinations sont le facteur le plus puissant de la démence secondaire, la 
dégénérescence psychique originaire semble peu influente pour amener ou pour 
empêcher une décadence rapide ; dans beaucoup de cas, il est besoin d’invoquer un 
facteur individuel mal définissable pour expliquer le passage rapide à la démence. 
L'affaiblissement psychique secondaire s'annonce essentiellement par des 
troubles de l'attention, de la mémoire, etc. Ces signes avertisseurs apparaissent 
dans les psychoses les plus différentes, mais quelques-uns sont plus caractéristi- 
ques que les autres dans certains syndromes, par exemple les dyslogies dans les 
syndromes paranoïques, la tristesse stéréotypée dans les syndromes mélancoli- 
ques. Le début de la démence secondaire se présente avec les tableaux clini- 
ques les plus différents, en rapport intime avec les caractères de la psychose 
primitive, quelquefois augmentés de symptômes nouveaux. Souvent la démence 
atteint surtout une seule des fonctions psychiques, si bien qu'on est autorisé à 
parler d'une démence de l'affectivité, démence de l'attention, démence de la 
mémoire, etc. La démence secondaire, très variable dans sa forme, et pour qui le 
nom d'éfats démentiels secondaires ou terminaux conviendrait mieux, mérite d’être 
étudiée de près. 

F. Deceni. 


202) Les Associations dans les Psychoses aiguës par Epuisement 
(Le associazioni nelle psicosi acute da esaurimento), par A. Veprani. Bolletino 
del Manicomio di Ferrara, 1899, fasc. 1 (2 obs.). 


V. rappelle les expériences d’'Aschaffenbourg, démontrant qu’aprés la fatigue 
d'une nuit de travail assidu le sujet en expérience répond plus fréquemment au 
mot prononcé par un mot ayant même consonance. Cette sorte d’écholalie, 
résultant d'un processus d’association des plus simples, se retrouve dans les 
réponses des individus atteints de psychose d'épuisement. Le chapelet intermi- 
nable de mots que ces malades prononcent, et qui n’ont de commun que l'as- 
sonance, est une auto-écholalie d'après le même mode d'association élémen- 
taire. 


F. DELENI. 


-— 
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203) Pemphigus périodique dans un oas de Psychose périodique, par 
M.-L. Fax. Société de Psychiatrie de Pétersbourg, 23 janvier 1899. Vraich, 1899, 
p. 472. 


L'auteur montre un malade atteint d'accès de confusion et excitation men- 
tale alternant avec un état presque normal. Pendant les accés apparaissent sur 
diverses parties du corps et sur les extrémités des vésicules pemphigoïdes de 
volume variable allant jusqu'à celui d’un œuf de poule. Les vésicules crévent, 
formant des ulcérations, guérissant en trois à quatre semaines et laissant des 
cicatrices. J. TARGOWLA. 


204) Sur les Affections Mentales dites fonctionnelles (Ueber die sogen. 
functionnellen Geistesstérungen), par Franz Nissi (Heidelberg). Münchener med. 
Wochenschr., 1899, p. 1453. 


Les passages suivants de cet article permettront d’en comprendre l'esprit : 
« Appuyé sur des examens prolongés pendant plusieurs années, je peux énon- 
cer cette formule que dans toutes les psychoses, quel qu'en soit le genre, on trouve tou- 
jours des résultats positifs dans l'examen anatomo-pathologique de l'écorce. Je fais 
remarquer expressément que lorsque je parle de résultats positifs dans l'écorce 
je n'ai pas en vue des résultats qui se bornent à des altérations de une ou deux 
cellules par préparation, ni des résultats qui consistent en des détails tellement 
fins qu'ils ne peuvent être reconnus que par des histologistes très exercés. Je 
parle des résultats qui peuvent être vus par tous ceux qui ont appris à voir 
dans un microscope. » «... Après avoir établi que chaque psychose sans exception 
laisse découvrir un résultat anatomique positif, le terme Psychose fonction- 
nelle ne peut plus être conservé puisqu'il repose sur l'absence d’altérations ana- 
tomiques. Mais, comme nous devons reconnaître que nous ne sommes absolument 
pas en état de donner la signification des altérations anatomiques, il n'est 
nullement prouvé, par le fait de l'existence de ces altérations dans les psyschoses 
dites fonctionnelles, que l'on doit considérer comme fausses les assertions des 
aliénistes qui prétendent que les psychoses fonctionnelles se montrent clinique- 
ment comme des troubles d’un autre genre tels que par exemple, la paralysie 
générale, la démence sénile, etc. — Ici l'anatomie pathologique nous laisse 
complètement désarmés ; la question ne peut être résolue que par la psychiatrie 
clinique. » Même au nom de la clinique, Nissi conclut que les psychoses dites 
fonctionnelles sont bien des « maladies du cerveau ». R. N. 


THÉRAPEUTIQUE 


25) A propos du Traitement de la Morphinomanie, par M. A. Jorrroy. 
Bulletin de la Société médicale des Hôpitaux de Paris, 16 novembre 1899. 


L'auteur insiste sur ce fait que, dans la morphinomanie, la dose d’entretien ne 
doit être supprimée que quand l'état général du malade s’est amélioré, quand 
l'appétit est revenu et que le poids s'est accru : le traitement préparatoire de la 
Suppression de la morphine a la plus grande importance. Le malade et son entou- 
rage doivent être tenus dans l'ignorance de la suppression de la morphine : la 
psychothérapie est un complément utile des méthodes employées, en diminuant 
les symptômes d’abstinence si pénibles pour le malade. 

Discussion. — Renpu est frappé du rôle que joue la suggestion chez les mor- 
phinomanes : il expose le cas d’un malade chez lequel l'introduction de l'aiguille 
seule sous la peau amenait un soulagement immédiat. 
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.. SireDey a-pu supprimer d’emblée les injections de morphine chez une malade 
en lui injectant à la place de l’eau salée mélangée à du laurier-cerise ; la ma- 
lade n'étant pas prévenue de la suppression. 
- JACQUET a observé un malade qui prenait la dose quotidienne énorme de 14 
grammes par jour; le maximum enregistré jusqu'ici n'a guère été que de 12 
grammes. 

Jorrroy n'a jamais rencontré de morphinomanes prenant une aussi forte dose, 
mais il a observé un buveur de laudanum qui prenait par jour quatre-vingts 
grammes de laudanum de Rousseau. PauL SAINTON. 


206) Contribution au Traitement de l'Épilepsie idiopathique, par 
. Lap. Hasxovec. Société des médecins tchèques de Prague. Casopis ceskych 
lékaru, 1899, 10, VI. 
Revue historique de la question du traitement de l’épilepsie idiopathique. 
- Communication de trois cas de cette affection, améliorés par la méthode de 
Flechsig. 





207) Traitement de l’Epilepsie par la Scoplamine, par V.-V. OLns- 
ROGGUE. Sociélé de Psychiatrie de Pétersbourg, 13 mars 1899. Vratch, 1899, 
p. 473. ; 


L'auteur rappelle ses anciennes expériences (voir R. N., 1896, p. 734) et pré- 
sente deux malades : I. Soldat : le nombre d'accès a été jusqu’à 281 en vingt- 
quatre heures. Sous l'influence de la scoplamine les accès ont cessé. Les accès 
ont débuté à 16 ans après une frayeur. Atrophie et paresthésie de la moitié 
Le gauche du corps. Absence du réflexe pharyngien. — II. Garçon de 10 ans. 
+ Jusqu'à 20 accès par jour; sous l'influence de la scoplamine les accès ont 


cessé. 


x 
4 
PL 
airy 
2 
- Le 
“ow 
3 a 
* 
> 
‘ty 
Pash 
Parcs 
À 
DA 
ta 
.4 
te § 
, 
r 
a 
‘ 
- 
4 
Vea 
VU 
1 
7 
7 
le 
Fi 
“OF 
D 
4 
o - 
te : : 
. AA 
6x 
Fs 
ry . 
« 
D - 
a 
1% . 
à _ 
+ 
oe 
LEA 
an 
+ FEES 
- 
i: 
oe 
> 
Me 
; 
CT 
en 
Bh ow 
wim -. 
PA. 
AR 
b—. 
DTA 
a. «. 
+ 7 
a 
ri 
dr. 
ee 


_ g. z 
so Th De 
. a T à 


“gy 


M. H. Jouruon cite des observations où la scoplamine a eu une action favo- ‘ 


rable dans les accés épileptiformes des paralytiques généraux. 
M. Becuterew conteste la présence de l'épilepsie dans le premier cas; la sco- 
plamine est un reméde dangereux. J. TARGOWLA. 


208) Effet d’une Alimentation pauvre en Chlorures sur le Traitement 
de l’Epilepsie par le Bromurede sodium, par Ch. Ricuer et Ed. TouLouse, 
Acad. des Sciences, 20 nov. 1899. 


FO En soumettant 30 épileptiques à un régime trés-pauvre en chlorures, R. et T. 
ont obtenu la cessation des attaques avec 2 grammes de bromure de sodium, 
alors que 8 à 15 grammes de bromures alcalins n’y avaient pas suffi avec le 
régime ordinaire. Ce régime alimentaire spécial n’a pas d'influence nocive sur 
la nutrition générale; on peut, d’ailleurs, ne produire qu’une inanition relative en 
chlorures en donnant par jour aux malades, suivant leur susceptibilité indivi- 
duelle, 3, 4, 5 grammes de chlorure de sodium. THOMA. 


hay 


209) Tétanos. Injections intra-cérébrales. (Dix centimètres cubes 
dans chaque lobe cérébral). Injections sous-cutanées. Chloral et 
morphine à très petites doses. Amputation de la jambe. Guérison, 
par Leroux (de Vannes). L'Anjou médical, n° 9, 6° année, septembre 1899, 
p. 177. 

Observation de tétanos consécutive à une fracture compliquée de la région 
du cou-de-pied avec plaie anfractueuse. 
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Le tétanos s'est déclaré le matin du neuvième jour et a évolué en vingt jours, 
avec maximum le cinquième jour, et amélioration à partir du huitième jour. Tous 
les traitements classiques ont été simultanément employés, mais à petite dose. 

L'auteur attire l'attention sur la tolérance du cerveau, les injections faites len- 
tement 27 et 24 minutes, ont été pratiquées sans anesthésie générale. L'efficacité 
de l'injection intra-cérébrale paraît très vraisemblable dans ce cas. 

A. Hauipné. 


210) Un cas de tétanos traité par l'injection intra-cérébrale d’anti- 


toxine tétanique, guérison. (A case of tetanus, etc.), par James LAWRENCE 
and Joan Harriey. The British medical journal, 3 juin 1899, p. 1333, 


Le malade, âgé de 20 ans, fut blessé au pied par l'explosion d'un fusil, Le 
huitième jour, le tétanos commença et le lendemain on fit dans chaque lobe frontal 
.une injection de deux centimètres cubes et demi de sérum antitétanique. Le malade 
guérit en trois semaines, quoique les symptômes de tétanos aient angmenté 
dans les huit jours qui ont suivi l'injection intra-cérébrale. 

_ Dans cet espace de temps, le malsde recut 40 centimètres cubes de sérum 
antitétanique sous la peau, en trois fois. De plus, il eut des piqûres de morphine. 

Les auteurs admettent que la petite quantité de sérum injectée dans la sub- 
stance cérébrale a été fort utile au malade. En revanche, ils déclarent que, non 
seulement l'injection hypodermique de sérum antitétanique est inutile, mais 
encore qu'elle est nuisible, car les spasmes augmentaient avec l'injection sous- 
cutanée. L. TOoLLEMER. 


211) Suites d'un cas de tétanos aigu traité par les injections intra- 
_ cérébrales d’antitoxine. (Sequel to a case of acute tetanus treated by intra. 
cerebral injections of antitoxin), par WituamF. Gras. Zhe British medical journal, 
1er juillet 1999, p. 9. 


Il s’agit d'un malade ayant eu un tétanos particulièrement grave et qui fut 
traité par des injections intra-cérébrales répétées de sérum antitétanique. Il 
mourut un mois aprés la guérison des symptémes tétaniques, aprés avoir pré- 
senté pendant tout ce temps des symptômes de méningite. A l’autopsie, on trouva 
ua abcès frontal de chaque côté et une méningite suppurée de toute la boîte 
cranienne. Le pus renfermait du staphylocoque doré. Les inoculations intra-céré- 
brales avaient été faites avec le plus grand soin et le sérum était aseptique. 

L. ToLLemen. 


212) Le Bleu de méthyléne comme hypnotique, par Vation et Wan. 
Progrès Méd., n° 42, p. 257, 21 oct. 1899 (5 obs.) 


Chez deux paralytiques généraux, chez un excité maniaque, lebleu n'a pas donné 
de résultat appréciable. Chez un dégénéré avec excitation maniaque et délire 
_polymorphe, le bleu de méthyléne, en colorant les urines, a amené des idées de 
persécution qui n’existaient pas jusqu'alors ; le malade est devenu violent et 
agressif, persuadé qu'on l'avait empoisonné. Chez un débile, le résultat a été 
médiocre: chez un seul malade (agitation maniaque) il a été pleinement satis- 
faisant. — Ces observations sont en trop petit nombre pour permettre une con- 
clusion définitive. Elles montrent toutefois que le bleu de méthylène n'est pas 
supérieur aux autres hypnotiques, qu'il a l'inconvénient de tacher les vêtements, 
la literie ; les gâteux se barbouillent la figure de leur urine: bleue, d’autres 
sont portés à souiller les murs; enfin le bleu, en colorant Purine, peut donner 
lieu à des interprétations délirantes. THoma, 
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213) L’hypnotisme et ses applications à la Médecine pratique, par 
O.-G. Werterstranp, traduit par Pau. Vacentin et J. Lixprorv. Un volume 
in-18 de 250 pages. Oetave Doin, éditeur, Paris 1899. 


L'ouvrage du praticien suédois, déjà traduit en allemand et en anglais, a été 


écrit en 1890, époque des polémiques retentissantes entre les écoles de Paris et 


de Nancy. Wetterstrand se borna à apporter dans le débat le témoignage de sa 
longue expérience, et son livre, recueil d'observations sobres et significatives, 


_plaidait la cause d’une méthode thérapeutique, qui à ce moment en était encore 
_à se faire pardonner d'exister. 


Les troubles fonctionnels du système nerveux offrent un champ vaste à la théra- 
peutique suggestive, d'autant plus que ce traitement est à peu près le seul à 


‘donner des résultats favorables. Il sera utile également dans une foule d'états 


psychiques, les névroses psychiques fonctionnelles, où il rend la vigueur à la volonté 


affaibllie ; ses effets sont remarquables aussi pour la réforme du caractère. Dans 


les maladies organiques, il est de nature à faire disparattre des symptômes ner- 
veux qui les aggravent. 
La méthode est basée entièrement sur le traitement psychique, et ses effets, si 


-aciles à observer, prouvent que notre pensée possède un grand empire sur notre 
‘corps et que la psychothérapie a autant de raisons d'exister que les thérapeuti- 


ques basées sur l’emploi d’agents chimiques, physiques ou mécaniques. THoma. 


21 4 Rôle des Mouvements dans le traitement des Névroses, par 
P. Sozuier (de Boulogne-sur-Seine). Ve Congrès français de médecine interne, tenu 
à Lille du 28 juillet au 2 août 1899. 


Chez les hystériques, certains exercices musculaires ont pour résultat de faire 
reparaître la sensibilité des parties anesthésiées ; cette méthode d'exercices plus 
ou moins forcés suivant le degré de l'anesthésie a pour résultat d'amener non 
seulement des modifications de la sensibilité et de la motilité, mais encore de 
l’état psychique à un moment donné. La méthode trouve son application dans 
la plupart des névroses. E. F", 


215) Traitement de l'Épilepsie par les Bromures aicalins, par LaBonne. 
Académie de médecine, 5 déc. 1899. 


En enlevant à l'alimentation du sujet une certaine quantité de chlorure de 
sodium, on détermine une appétence plus grande des cellules nerveuses pour 
les sels de sodium et on augmente l'action bienfaisante du bromure de sodium 
sur l'épilepsie. Ces résultats, obtenus par Richet et Toulouse, sont intéressants ; 


"mais la déminéralisation en chlorure de sodium n'est pas nécessaire pour le trai- 


tement de l'épilepsie, car on possède le bromure de strontium pouvant se donner 
sans inconvénient jusqu'aux doses de 8 ou 10 grammes par jour, et qui est 
beaucoup plus efficace que les bromures de sodium ou de potassium. Dans 
plusieurs cas, L. a vu l’épilepsie complètement enrayée depuis plusieurs années 
par l'usage du bromure de strontium. FE. F. 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. — Ankylose Spondylo-rhizomélique de la région cervico-dorsale 
et des épaules, avec Amyotrophie Syringomyélique, par MM. Cu. 
Acaarp et A. CLerc (Présentation de malade). 


OBSERVATION. — Brif.... âgé de 69 ans, jardivier, entré le 19 janvier 1900, salle Bichat 
n° 19 Bis, à l'hôpital Tenon. Rien d’intéressant à relever dans ses antécédents de famille : 
père mort d'accident, mère morte à 40 ans d’une fluxion de poitrine, une sœur et trois 
frères bien portants. À eu quatre enfants, dont un mort de coqueluche. Pas de vice de 
conformation, pas de déviation vertébrale dans sa famille. 
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Dans son enfance, variole à 9 ans ; à 13 ans, chute du haut d’un arbre sur le côté droit, 
dont il guéritten une quinsaine de jours. 

En 1871, à 40 ans, il tomba sur le côté droit et demeura étourdi ; mais le lendemain, il 
put reprendre son travail. En 1881, il ressentit dans l'épaule droite des douleurs qui des- 
cendaient vers le coude ; puis les douleurs gagnèrent la main. Ces douleurs n'étaient pas 
très vives, elles donnaient lieu à une sensation de fourmillements pénibles. Elles siègeaient 
principalement, au début, dans la nuque et dans le dos ainsi que derrière l'épaule droite. 
En même temps le malade s’apercut qu’il perdait sa force, et que l’épaule et le bras dimi- 
nuaient de volume; l’impotence et l’atrophie s’étendirent ensuite à tout le membre. Ces 
accidents évoluèrent en quatre mois environ, et depuis lors, ils seraient À peu près restés 
stationnaires du côté droit, mais par la suite le membre supérieur gauche se prit à son tour, 
à un degré bien moindre. 

En 1887, le malade se fit une fracture des deux os de l’avant-bras gauche, dans des cir- 
constances assez curieuses. Il béchait la terre, et comme son bras droit, en raison de son 
impotence, ne suffisait pas à soulever sa bêche, il avait pris l"hahitude de s’aider pour cela 
d'un coup de genou: or, dans cette manœuvre, son genou vint frapper l'avant-bras gauche 
et le fractura. La consolidation eut lieu en trois semaines, mais il subsista une déforma- 
tion notable, avec saillie et incurvation des deux os à leur partie moyenne. 

Pas de blennorrhagie ni de syphilis, Pas d'alcoolisme. 

Etat actuel. — Le malade a une certaine tendance à l'obésité, qui contraste avec la 
diminution très prononcée de certaines masses musculaires. Relâchement des téguments. 
Hernie inguinale double, prédominante à droite. Taille : 1", 66. Poids : 53xer, 600. 

A la face, on remarque une certaine asymétrie qui résulte d'une sorte de tuméfaction 
mollasse non œdémateuse de la joue droite. La fente palpébralé est moins ouverte que de 
l'autre côté et le globe oculaire semble un peu rétracté, la paupière inférieure étant moins 
bombée de ce côté. 

La pupille droite est un peu rétrécie, ce que l’on constate surtout d'une façon nette lors- 
que le malade est placé dans un demi-jour ; cette pupille ne réagit pas à l’accommodation, 
Un peu de larmoiement de ce côté. Pas de paralysie des muscles extrinsèques. Pas de 
troubles de la vision. 

‘Lorsque le malade est assis ou debout, on remarque qu'il tient habituellement la tête 
fléchie en avant et comme enfoncée entre les épaules. Toutefois il peut sans difficulté incli- 
ner la tête sur l'un et l’autre côté, la tourner, la redresser en arrière. 

En avant, on voit que les deux épaules sont abaissées et ramenées en avant vers la ligne 
médiane. Le {Aoraz est un peu aplati à sa partie supérieure et évasé en bas. Les pectoraux 
manquent presque complètement. Pendant l'inspiration, la partie supérieure du thorax 
reste immobile, la partie inférieure se dilate légèrement ; la respiration est surtout abdo- 
minale. 

En arrière, on remarque une saillie très apparente de la colonne vertébrale, au niveau 


_ des apophyses épineuses des 7° cervicale, 1re, 2e et 8e dorsales, qui sont aussi augmentées 
. de volume, Vue de profil cette saillie se continue par deux angles obtus avec le reste du 


rachis, de sorte que la colonne vertébrale figure une ligne brisée. Les vertèbres saillants 
ne semblent jouir d'aucune mobilité, Il n'existe point de douleur à la pression à leur niveau, 
ni en aucun autre point du rachis. Outre cette cyphose cervico-dursale, on observe une 
légère scoliose à convexité tournée vers le côté droit à la région dorsale moyenne. La por- 
tion dorsale de la colonne vertébrale est rigide, mais la région lombaire possède tous ses 
mouvements ; le malade peut facilement se baisser, se redresser. Il existe en cette région 
un peu d’ensellure; les muscles sacro-lombaires sont bien conservés et la ligne médiane est 
à leur niveau creusée d'une dépression. 

Les muscles de la partie supérieure du tronc sont très atrophiés et laissent voir la saillie 
très apparente de l'angle postérieur des côtes, ainsi que le relief des omoplates, surtout a 
droite. 

Au membre supérieur droit, l'articulation scapulo-humérale est le siège d'une ankylose 
presque complète. On ne constate que la persistance de légers mouvements de rotation 
accompagnés de quelques craquements. Les autres mouvements que l’on imprime au bras 
ou que le malade exécute volontairement sont dus aux déplacements de l'omoplate qui est 
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très mobile. Les autres articulations sont tout à fait libres. Il n'existe aucune contracture, 

Le membre, dans tout son ensemble, est très amaigri ; il est flasque et pend habituelle 
ment le long du tronc. L'afrophie musculaire est considérable sur le faisceau postérieur 
du deltoide, les muscles du bras. A la main, l'éminence thénar est très réduite ainsi que les 
interosseux. La main est un peu tuméfiée, de consistance mollasse, offrant comme une ébau- 
che de la « main succulente ». La peau est fine; pas de lésion de songles, ni d’exulcération. 

Malgré l'amyotrophie très prononcée, le malade peut exécuter les principaux mouvements 
sans trop de difficulté, mais sans force. Toutefois, les mouvements de l’éminence thénar et 
des fléchisseurs sont abolis ; le malade ne peut opposer le pouce, ni mouvoir les doigts 
latéralement, ni fiéchir les doigts ni la main. Au contraire, l'extension de la main se fait 
assez bien ; l’attitude n’est cependant pas celle de la « main de prédicateur » sans doute 
à cause de l’affaiblissement des extenseurs. 

Au membre supérieur gauche, il existe aussi des troubles analogues, mais bien moins 
accentués. L’ankylose de l'épaule n'est pas très prononcée pour les mouvements latéraux, 
l'articulation est le siège de quelques craquements. 

La force musculaire a diminué de ce cût6 dans ces derniers temps. L'atrophie est nota- 
blement moindre que du côté droit. La main est amaigrie, le pouce est incurvé en arrière. 

L'avant-bras présente la saillie osseuse et l’incurvation résultant de la consolidation 
vicieuse de la fracture mentionnée plus hant. 

Tous les muscles des deux membres supérieurs sont animés de contractions fibrillaires 
très accentuées et presque incessantes. ba contractilité électrique des muscles est notable- 
ment diminuée aux deux membres supérieurs, surtout à gauche, tant pour les courants gal- 
vaniques que pour les courants faradiques. 

Aux membres inférieurs, les mouvements sont bien conservés ; il n'y a qu'un peu de fai- 
blesse, pas d'atrophie. Le malade marche bien, mais il éprouve quelque peine à se tenir à 
cloche-pied. Pas de raideur articulaire, quelques craquements dans le genou droit, On remar- 
que à chaque pied une saillie très forte sur le bord interne, formée par le tubercule du 
scaphoïde et recouverte d’un durillon cutané. Varices. Aucune trace de oontracture. 
Réflexes rotuliens biens conservés. 

La sensibilité ost partout conservée, mais présente du côté droit quelques modifications. 
Partout le malade perçoit les plus légers contacts, comme celui d'un tampon d'ouate pro- 
mené sur la peau. Mais la piqûre paraît un peu moins vivement perçue du côté droit à la 
face, au moignon de l'épaule, à la fesse, à la partie antérieure de la cuisse. La sensibilité 
thermique est assez obtuse sur toutes les parties du corps, mais n’est nulle part abolie. 

Pas de troubles cérébraux. Pas de troubles sphinctériens. 

L'état général est bon. Il existe un peu d’emphyedme pulmonaire. Pas d'albuminurie, 


L'état du squelette chez ce malade nous paraît surtout digne d'intérêt. La 
cyphose en ligne brisée, avec saillie et élargissement de 4 apophyses épineuses 
à la région cervico-dorsale, dunne à la partie supérieure du dos une forme qui 
rappelle celle d’une proue de navire. Il s’y joint un aplatissement de la partie 
antéro-supérieure de la poitrine et une immobilité presque complète de la cage 
thoracique, en sorte que la respiration est à peu près exclusivement abdominale. 
Quant 4 la mobilité du rachis, elle est conservée assez bien à la région lombaire 
et au-dessus de la saillie cervico-dorsale ; mais, au niveau de cette saillie, il est 
difficile de dire si la rigidité va jusqu’à la soudure des vertèbres, celles-ci ne 
possédant à l'état normal qu'une mobilité assez obscure. Bien que le malade 
puisse sans difficulté mouvoir sa tête, l’incliner, la tourner, la renverser en 
arrière, celle-ci, par le fait de la cyphose, est habituellement fléchie, et a ten- 
dance à tomber sur le sternum. L'attitude « engoncée » que présente le malade 
résulte non seulement de cette flexion habituelle de la tête, mais aussi du rap- 
prochement des épaules en avant; la partie supérieure du thorax est aplatie, 
sans être cependant creusée en gouttière, comme dans le « thorax en bateau » 
de la syringomyélie. 


= 
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Un second trait, qui doit être relevé, c’est l’ankylose scapulo-humérale. Elle 
est très prononcée à droite; on peut faire exécuter au bras des mouvements 
ee assez étendus,mais il est facile de s'assurer que cette mobilité est due aux dépla- 
Bac > cements de l'omoplate, et qu'en réalité il ne se passe que fort peu de mouvements 

£ dans la jointure. On perçoit d’ailleurs quelques craquements à l'occasion de ces 
mouvements communiqués. À gaucheon retrouve un état analogue, mais beaucoup. 
moins accentué. Les autres articulations sont indemnes, tant aux membres supé- 
rieurs qu’aux membres inférieurs. On note seulement l'existence d'une saillie 
symétrique et très accentuée sur le bord interne du pied, au niveau du tuberçule 
du scaphoïde. 

Peut-on rattacher ces altérations du squelette au rhumatisme chronique ? Il 
nous semble que leur topographie si particulière nous permet de rejeter le rhu- 
matisme déformant. 

Quoique le malade soit cultivateur et travaille habituellement courbé, on ne 
peut songer à la « duplicature champêtre » dans laquelle la cyphose est lombaire 
et qui ne s’accompagne pas d'une pareille ankylose, ni d'atrophie musculaire. 

Par contre, la déformation du squelette présente quelques-uns des caractères 
fondamentaux de syndrome décrit par M. P. Marie sous le nom de spondylose 
rhizomélique. Nous y trouvons, en effet, l’ankylose à topographie rhizomélique 
et spondylienne. Seulement, ici, l'ankylose rachidienne n'existe qu'en une por- 
tion très restreinte de la colonne vertébrale et, de plus, la maladie a débuté et 
s’est cantonnée exclusivement à la région de la ceinture scapulo-rachidienne, 
au lieu que dans la presque totalité des cas de spondylose rhizomélique, c’est 
par la région lombaire et les articulations coxo-fémorales que le début a lieu et 
que de là la lésion s'étend à la partie supérieure. M. Marie a cité pourtant un cas 
-  d’arthrite blennorrhagique où le processus ankylosant a débuté à la région cer- 

vicale et qui semble pouvoir se rattacher à la spondylose rhizomélique (1). 
On pourrait donc se demander s’il n’existerait pas, dans le syndrome de la 
spondylose rhizomélique, un type exclusivement supérieur auquel se rapporterait 
M. le cas que nous présentons. 
ian Une autre différence avec les cas publiés de spondylose rhizomélique, c’est 
fe: que l’atrophie musculaire est ici très prononcée. En général, elle est relative- 
a ment légére, tandis que chez notre malade tous les muscles de la ceinture sca- 
a pulaire sont atrophiés,les grands pectoraux sont extrêmement réduits et l’atrophie 
| frappe en outre les membres supérieurs, surtout à droite, où elle porte à peu près 
a sur tous les muscles, principalement ceux du bras, les fléchisseurs de l’avant- 
. bras, l'éminence thénar et les interosseux. A gauche, l'atrophie est notablement 
4 moindre. Cette atrophie, bien qu'elle atteigne son maximum du côté où l'anky- 
‘4 lose de l’épaule est aussi à son plus haut degré, n’est nullement sous la dépen- 
4 dance de l’arthropathie, car elle dépasse de beaucoup les limites d’une amyotro- 
x phie de cause articulaire. 
4 Quelle est l’origine de cette amyotrophie ? 

Nous venons de mettre hors de cause l’amyotrophie dite articulaire. La myo- 
pathie primitive nous paraît aussi devoir être éliminée. L'évolution douloureuse 
de la maladie, l'existence d’un tremblement fibrillaire très accusé dans tous les 
muscles atrophiés parlent contre l'idée d'une myopathie. 

Ajoutons que la scoliose légère qui coïncide avec la cyphose et les troubles 
sensitifs assez mal délimités et difficiles à préciser, mais qui en quelques points 
q de la moitié droite du corps, comme la fesse et la cuisse, présentent un peu de 
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4 (1) Obs. du malade Pot... in P. MARIE. Rev. de médecine, 10 avril 1898, p. 318, et 
. A. Leg. Zbid, 10 août 1899, p. 616. 





SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 141 


dissociation, entre la sensibilité tactile qui est partout conservée et la sensibilité 
douloureuse qui est un peu diminuée, nous font songer bien plutôt à la syringo- 
myélie. Les douleurs de la région cervicale et les irradiations dans les membres 
nous font incliner à admettre la possibilité d'une pachyméningite cervicale. Enfin, 
le léger myosis avec rétraction de globe oculaire et diminution de l'ouverture 
palpébrale que l'on constate du côté droit résulte peut-être de ce que la racine 
du premier nerf dorsal de ce côté est intéressée par la lésion méningée. 

En somme, il nous semble que l'on peut rattacher cette amyotrophie à une 
lésion spinale et, parmi les affections spinales, c’est la syringomyélie qui nous 
paraît le mieux rendre compte de l’ensemble des symptômes. 

Quant aux altérations de squelette, étant donné leur ancienneté et le parallé- 
lisme de leur évolution avec celle de l'atrophie musculaire, nous croyons aussi 
qu’on peut les rattacher à la lésion spinale et en faire un trouble trophique du 
système osseux, dont la première manifestation a été peut-être la fragilité anor- 
male révélée par la fracture des deux os de l’avant-bras que le malade se fit sous 
l'influence d’un choc assez léger. Mais il y a lieu de remarquer combien ces 
arthropathies diffèrent de celles qu'on observe dans les affections spinales, tabes 
ou syringomyélie, où la lésion articulaire, atrophique ou hypertrophique, ne 
donne pas lieu d'ordinaire à une semblable ankylose. Il s’agit plutôt ici d'arthrites 
ankylosantes que d’arthropathies proprement dites. 

Enfin, la localisation rhizomélique de cette ankylose et l'altération spondy- 
lienne de la région cervico-dorsale nous permettent de soulever la question des 
rapports de la spondylose rhizomélique avec les ostéo-arthropathies d’origine 
spinale, et c’est sur ce point que nous sollicitons particulièrement l’avis de la 
Société de Neurologie. | 


M. Hénry Meice. — Entre autres déformations, le malade de M. Achard semble 
présenter cette conformation de la partie supéro-antérieure du thorax désignée 
par M. Pierre Marie sous le nom de thorax en bateau et qui serait caractéristique 
de la syringomyélie. 

M. Acaarp. — A la vérité, le thorax est ici plus aplati que déprimé; mais cette 
ressemblance morphologique serait en somme un argument de plus en faveur de 
la syringomyélie. 


11. — Un cas de Spondylose Rhizomélique, par M. Laicn eu-LAVASTINE, interne 
des Hôpitaux (Présentation de malade) (1). 


Nous avons l'honneur de présenter à la Société de Neurologie, un malade que nous 
croyons atteint de spondylose rhizomélique. Ce malade vient du service denotre 
maître, le Dr Bourcy, qui a confirmé notre diagnostic et nous a autorisé à faire 
cette présentation. 

Le malade répond trait pour trait à la description clinique de Pierre Marie. 
C'est bien, en effet, le cas type d’une maladie caractérisée par la coexistence 
d'une soudure de tout ou presque tout le rachis avec une ankylose complète des 
articulations coxo-fémorales et une limitation plus ou moins prononcée des 
mouvements des articulations scapulo-humérales. L’attitude en Z, l'aplatisse- 
ment du thorax, l’immobilité des côtes, le début par de violentes douleurs dans 
les premières années de l’âge adulte, la marche ascendante de l'ankylose, tout 
hous autorise à porter le diagnostic de spondylose rhizomélique. 

On remarquera, en particulier, l'atrophie musculaire, les tremblements fasci- 
culaires, les nodosités de Bouchard, la formule hématologique, l’étiologie. 


(1) L'observation in extenso est publiée dans le présent n° de la Revue Neurologique, 
p. 112, 
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Rendu avait déjà noté l'atrophie et le tremblement ; Marie les considérait, en 
1898, comme des phénomènes surajoutés. Dans notre cas, leur parallélisme au 
degré d'ankylose ne peut-il les faire rentrer dans la description générale ? 

Notre malade a des nodosités de Bouchard comme les deux premiers malades 
de Marie. Faut-il les considérer comme une exception, les petites articulations 
des membres devant être toujours indemnes, ou les admettre dans la description 
générale et en arguer que le facteur essentiel de la maladie est un trouble pri- 
mitif de la nutrition ? 

Dans le sang, Dominici, chez le premier malade, avait trouvé 2,640,000 
hématies et 2,400 leucocytes. Nous avons obtenu une formule normale au point 
de vue quantitatif et qualitatif. La leucocytose à polynucléaires neutrophiles 
signalée par Sicard et Guillain ne serait donc pas constante ? 

Enfin, au point de vue étiologique, notre malade n'a eu ni syphilis, ni blen- 
norrhagie, ni traumatisme, ni rachitisme, et n'a jamais habité de lieux humides ; 
mais il appartient à la famille neuro-arthritique par sa mère, nerveuse, et un 
père emphysémateux et atteint de sciatique. L'action des médicaments n’a pas 
davantage éclairé la nature du mal. KI, salicylate de soude, salol, n’ont, chacun 
à leur tour, produit aucun résultat. 


M. Henry Meice. — Le diagnostic de spondylose rhizomélique ne paratt pas 
douteux. L’attitude et la démarche du malade sont tout à fait caractéristiques. 

L’atrophie musculaire a été signalée dans un certain nombre de cas de spon- 
dylose rhizomélique. Est-ce un trouble trophique reconnaissant la même origine 
que la lésion articulaire, ou s’agit-il d'une amyotrophie secondaire, résultat de 
l’immobilisation. Dans le cas présent, comme chez un malade du service de 
M. le Prof. Brissaud, dont MM. Feindel et Froussard ont publié l’observation, 
il semble bien que l'atrophie porte surtout sur les muscles que les progrès 
de l’ankylose ont rendus pour ainsi dire superflus (les pectoraux et 
les fessiers en particulier). N’étant plus d'aucun secours, ils perdent peu à 
peu l'habitude de se contracter; ils s’atrophient. L’immobilisation prolon- 
gée d'un membre (à la suite de l'application prolongée d'un appareil, par 
exemple) produit des atrophies analogues. 


IL. — Sur un cas d’Hémispasme (contribution à l'étude de la pathogé- 
nie du Torticolis Spasmodique), par M. J. Basinsxi (Présentation de malade). 


Je présente à la Société un malade atteint d'hémispasme, dont l'étude me paraît 
jeter quelque lumière sur la pathogénie du torticolis spasmodique. 


Le nommé D..., âgé de 34 ans, n'a dans son passé pathologique rien qui mérite d'être 
relaté. De l'âge de 18 ans à celui de 30 ans, il a exercé la profession originale, pour notre 
époque, de coureur, qui consiste à franchir, sur pari, de longues distances dans un temps 
déterminé ; c’est ainsi qu'il se serait rendu en vingt heures de Paris à Rouen, villes distantes 
l'une de l’autre de 160 kilomètres. Pour accomplir plus aisément son travail, il auraît pris 
de l’arsenic, à des doses qu'il n'a pu déterminer. De plus il a usé largement des boissons 
alcooliques jusqu'en 1896, mais à partir de cette époque, qui est celle du début de sa maladie, 
il en a fait un très grand abus, ayant remarqué que l’ingestion de l’alcool calmait transitoi- 
rement les troubles dant il est atteint. 

Il y a quatre ans, en 1896, un matin, à son réveil, D. sentit des picotements dans le bras 
gauche; quelque temps après, le malade s'apercut d’une diminution de la force du membre 
supérieur gauche; puis apparurent des mouvements spasmodiques involontaires dans les 
muscles du membre supérieur gauche et du cou, qui allèrent en s’accentuant pendant plu- 
sieurs mois. Plus tard il éprouva des sensations analogues, mais bien moins intenses, au 
membre inférieur gauche. Depuis trois ans l’état serait à peu près stationnaire. 
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État actuel. — Lorsque le malade est debout son attitude se modifie d'un instant à 
l'autre sous l'influence des mouvements spasmodiques. 11 présente toutefois une déformation 
thoracique, plus ou moins prononcée suivant le moment où on l'examine, mais ne dispa- 
raisæant jamais complètement ; la colonne vertébrale décrit une courbe en forme d'un 8 vu 
eo miroir. L'omoplate gauche est abaissée ; son angle inférieur se détache de la paroi tho- 





Fie. 1 Fie. 2 


racique gauche et vient fairo saillie sous la peau. L'avant-bras est fiéchi sur le Vas. Le 
malade a pris l'habitude de porter la main gauche derrière le dos, car, dans cette position, 
les troubles dont il est atteint sont moins intenses. Quand son membre supérieur gauche est 
placé en avant, il le maintient avec sa main droite, 

TT à des mouvements spasmodiques qui sont sur- 





Fig. 4 


“rieur gauche est en avant du thorax et que le 
1 avant. On voit alors apparaître des secousses 
3, du bras, de l'épaule et du cou du côté gauche, 
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dans le triceps, le grand pectoral et le trapeze qu'ils sont le plus marqués. 
ras en pronation se fiéchit violemment sur le bras et vient frapper 
des la paroi thoracique gauche. Les doigts so fléchisent sur le métacarpe, 
ion est plus prononcée sur le médius et l'annulaire que sur l'index et le petit 
Spaule gauche se soulève ; la tête se porte en arrière, s'incline légèrement à 
exécute un mouvement de rotation de gauche à droite ; on observe alors à la 
côté gauche des plis de le peau (voir fig. 1), qui sont la conséquence de la con- 
u trapère gauche et en avant la saillie du sterno-mastoidien gauche (voir fig. 2). 
4 ausel parfois quelques légères contractions des muscles de la face du côté 
De plus, quand les mouvements sont très violente, on voit aussi apparaître des 
us spasmodiques dans le triceps fémoral gauche. Ces mouvements spssmo- 
reproduisent plusieurs fois par minute et, sans être douloureux, donnent lieu à 
tion defatigue qui pousse le malade à reprendre le plus tôt possible l'attitude dans 
8 spasme s'atténue. 

de veille les mouvements spasmodiques ne disparaissent jamais complètement, 
ind le malade est couché. Ils ne oèdent que pendant le sommeil. 
me diminution de la force musculaire du côté gauche. 
troubles de la contractilité électrique. 
tewables de la sensibilité, sauf les picotements déjà mentionnés. 
exes tendineux sont à peu près de même intensité des deux côtés ; ils sont forts, 
manifestement exagérés. Tandis que le pied droit présente une attitude normale 
3), et que de ce côté le réflexe cutané plantaire est également normal, à gauche 
te que l'orteil est en extension sur le métatarse (voir fig. 4), et le chatouillement 
ate du pied accentue encore l'extension ; on observe donc le phénomène des 





wmormal dans les organes des sens, dans les viscères, dans l'état intellectuel. 
is, en terminant, que le malade & été soumis à la balnéothérapie, depuis quinze 
il est à l'hôpital, et que les phénomènes spasmodiques se sont notablement 


it d'un hémispasme gauche prédominant au membre supérieur ainsi 
u ettrès peu prononcé au membre inférieur. 

isme du cou occupe principalement le trapéze et le sterno-mastoïdien 
; en effet, quand il apparaît, l'épaule gauche se soulève, la tête se porte 
e et exécute en même temps un mouvement de rotation de gauche à 
oir fig. 2) ; ce mouvement, il est vrai, n'est pas identique à celui qui 
tenu par une contraction exclusive de ces deux muscles et comparable 
1e déterminerait leur électrisation ; en effet, la tête n’est pas inclinée à 
elle s'incline même légèrement à droite, comme siles muscles du côté 
ntraient en jeu. Quoiqu'il en soit, la forme des mouvements, leur mode 
ssion, les attitudes auxquelles ils donnent lieu reproduisent le tableau 
ade l'affection connue sous les dénominations d’hyperkinésie du spinal, 
ne fonctionnel ou de crampe fonctionnelle du cou, de torticolis spasmo- 
e torticolis mental. 

st pas rare, du reste, que le spasme du cou s'associe à des mouve- 
asmodiques du bras. Ce qui fait la rareté de ce fait c’est quele spasme 
ore supérieur est ici très marqué et que le membre inférieur est atteint. 
‘intérêt principal de cette observation consisle en ce qu’elle peut con- 
éclaircir la pathogénie du torticolis spasmodique. 

en particulier, à ce point de vue, l'attention de la Société sur l'état du 
utané plantaire ; l'excitation de la plante du pied donne lieu à de la 
u gros orteil à droite et de l'extension du gros orteil du côté gauche. 
l'on admet que tous les phénomènes nerveux observés chez D. sont de 


SOCIRTE DE NEUROLOGIE DE PARIS 145 


méme origine, qu'en particulier le spasme musculaire dépend de-la même cause 
que le trouble dans le réflexe plantaire, et je ne vois aucune raison pour sup- 
poser qu’on ait affaire ici 4 une association de deux maladies différentes, si 
d'autre part, conformément à l'opinion que j’ai soutenue, et qui a été acceptée 
par la plupart des neurologistes, l'on admet aussi que « le phénomène des 
orteils » est un indice d'une perturbation dans le fonctionnement du système 
pyramidal, on ‘est amené à penser que c'est à une perturbation de ce genre 
qu’il faut attribuer dans ce cas le spasme musculaire. 

Si maintenant on considère que les caractères cliniques du spasme du cou 
chez le malade que je vous présente sont semblables à ceux qu'on observe 
dans les cas ordinaires de torticolis spasmodique, on est conduit à cette idée que 
cette affection doit dépendre, sinon toujours, au moias parfois, de quelque irri- 
tation du système pyramidal, dont je ne saurais du reste préciser la nature. 

Je ne discuterai pas aujourd’hui la question du traitement ; j'aurai peut-être 
l'occasion de le faire dans une autre séance. Je me contenterai de dire à ce sujet 
que l’état du malade, entré tout récemment dans mon service et soumis sim- 
plement jusqu’à nouvel ordre à la balnéothérapie, s'est sensiblement amélioré. 


M. Gitpert Batter. — Je connais le malade que vient de présenter M. Basinsui 
et qui a séjourné plusieurs mois dans mon service. Son cas doit même figurer 
dans la thèse d’une de mes élèves, 

Il est intéressant d’abord au point de vue séméiologique pur. En effet, si l'on 
examine la main de ce malade,on y constate des mouvements des doigts qui rap- 
pellent tout à fait ceux qu'on rencontre dans l'athétose. Or, il y a lieu de rap- 
procher ces contractions athétosiques des phénomènes de pseudo-contracture 
constatés chez cet homme. On rencontre pareille association chez certains athé- 
tosiques doubles, chez qui les phénomènes spasmodiques prédominent sur les 
contractions athétosiques au point qu’on pourrait, au premier abord, penser avoir 
affaire à des individus affectés de contracture et non d'athétose. 

A un autre point de vue, je ne conteste pas que, comme l’a dit M. Babinski, 

le faisceau pyramidal soit en jeu dans le cas en question : mais je ne pense pas 
que M. Babinski soutienne que le faisceau soit intéressé autrement que fonction- 
nellement. Je suis en effet d'avis que, comme on vient de le dire, le cas dont il 
s'agit se rapproche cliniquement des cas de torticolis spasmodique. Or, comme 
l'a montré M. Brissaud, le torticolis spasmodique est un torticolis mental. J’es- 
time que la pathogénie du trouble doit être de même nature chez le malade de 
M. Babinski, et si un trouble du faisceau pyramidal intervient à un titre quel- 
conque dans la pathogénie des symptômes, ce trouble me semble ne pouvoir être 
qu'un trouble consécutif à un phénomène mental. 
_ M. Basinsui. — Il existe en effet chez ce malade, ainsi que le fait remarquer 
M. Ballet, des mouvements de la main qui rappellent ceux de l'athétose, sans 
être toutefois identiques à ceux-ci. Ce fait vient encore à l'appui de l'opinion 
que je soutiens, et suivant laquelle il s'agirait ici d’une perturbation dans le 
système pyramidal. _ 

M. Gites pe La Touretrs. — Il serait nécessaire de s'entendre sur la signifi- 
cation précise du signe des orteils. Si j'ai bien compris, M. Babinski attribue ce 
signe à un trouble des fonctions du faisceau pyramidal. Comme il ne l’observe 
jamais dans les paralysies et les contractures hystériques, à l’inverse de l’hémi- 
plégie organique par exemple, ce signe serait l'indice d’une altération organique; 
il’ manquerait dans les affections d’origine dynamique. 

Or, le malade qu'il nous présente semble bien atteint d'une affection dynami- 








‘146 SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


" que et, chez lui, le signe des orteils existe, manifeste : alors que devient sa signi- 
‘fication diagnostique ? Si ce signe a une autre importance, je demande à la 


connaître. | | 
Je puis dire, d'ailleurs, que je l'ai vu manquer récemment dans un syndrome 


nettement organique. Il s'agissait d’un homme atteint de syndrome de Bemdikt 
caractérisé par une paralysie de la 3e paire à droite et une hémiplégie gauche 


avec contracture et hémi-tremblement à forme athétosique. Le signe des orteils 
manquait des deux côtés ou était à peine appréciable; il est vrai que les réflexes 
rotuliens étaient abolis ; le malade n'en était pas moins porteur très nettement 


d'une affection organique intéressant le fajsceau pyramidal. 


Par contre, je l’ai vu exister dans le cas suivant d’origine dynamique. J'eus 
récemment l’occasion de voir, avec M. le Dr Rouffilange, une jeune fille de 27 ans, 
plongée depuis quarante-huit heures dans un coma absolu. C'était une hysté- 


‘rique à crises confirmées. Toute sa famille avait eu la grippe; elle-même avait 


eu un léger embarras gastrique avec faible température de 37°,6 à 38°. Cet élat 
dura deux jours ; puis, survint une violente céphalagie suivie presque aussitôt de 
coma. La connaissance et la sensibilité générale étaient totalement abolies ; pas 
de convulsions, pas de paralysie partielle ou généralisée pouvantêtre appréciée. 
On pouvait penser à une méningite grippale, centro-spinale ou autre. Devant 
le peu de fièvre, l'absence de convulsions, de paralysies oculaires, et devant cette 


hystérie avérée, nous avions porté le diagnostic de coma hystérique lorsque nous 


pames constater un réflexe très marqué des orteils en extension. Cela nous 
fit hésiter et penser à une lésion organique excitant les centres corticaux et par 
leur intermédiaire le faisceau pyramidal. Le diagnostic de coma hystérique fut 
cependant maintenu et avec raison, car la malade, ay bout de quarante-huit 
heures, sortit de son sommeil, conservant les stigmates hystériques qu'elle pré- 


sentait avant son sommeil pathologique. 


Je devais signaler ces deux cas qui montrent que la pathogénie du réflexe des 
orteils a encore besoin d'être étudiée et que, s’il est souvent utile, dans le 
diagnostic entre une affection organique et une affection dynamique du système 
nerveux, il peut également prêter à des interprétations contradictoires. 

M. BaBinski.— Je n’ai jamais soutenu, comme le pense M. Gilles de la Tourette que 
le signe des orteils soit nécessairement l'indice d’uue grosse lésion organique ; j'ai 


même dit que ce phénomène pouvait se manifester d'une manière transitoire dans 


l’épilepsie, pendant les crises, et dans l’empoisonnement par la strychnine (1). 
Je n’ai pas prétendu non plus que ce signe existât chez tous les malades atteints 
de lésion du système pyramidal; j'ai dit explicitement qu'il pouvait manquer 
dans des cas de ce genre (2). L'idée que j’ai émise et qui est aujourd'hui généra- 
lement acceptée est que ce signe est lié à une perturbation dans le fonctionne- 
ment du système pyramidal, que cette perturbation soit légère ou profonde, et 
qu'il n’existe ni dans l’'hystérie, ni chez aucun sujet dont le système pyramidal 


est normal. Des statistiques portant sur un très grand nombre de cas ont con- 


firmé cette manière de voir. Tout récemment encore MM. Cestan et Le Sourd 
(Gazette des Hôpitaux, 23 nov. 1899), ont publié sur ce sujet un travail fondé sur 
l'observation de 300 malades, atteints d'affections nerveuses. Ils ont constaté, 
chez 148 d’entre eux, le phénomène des orteils ; or, chez tous ces malades, sans 
exception, le système pyramidal était intéressé. Par contre, sur 44 hystériques 
examinés, il n’y en eut pas un seul qui ait présenté ce signe. Ces chiffres sont 
éloquents et démonstratifs. Il ne s'agit pas de savoir s’il existe un lien 


(1 et 2) Voir Semaine médicale, 1898, et Revue neurologique, 1899, p. 512. 
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entre le signe des orteils et une perturbation du systéme pyramidal ; cela est 
acquis. I] reste tout au plus à déterminer si ce signe peut exister exceptionnel- 
lement en dehors d’une perturbation de ce genré, par exemple dans la para- 
lysie hystérique pure. Pour ma part je ne le crois pas, et l'observation de 


M. Gilles de la Tourette n’est pasde nature à modifier mon opinion, car il ne m'est 


pas démontré qu'il se soit agi de paralysie hystérique ; du reste, n'ayant pas exa- 
miné son sujet, il m'est difficile de discuter le diagnostic. J'invite mes collègues, 
s'ils viennent à observer des cas qui leur semblent en contradiction avec ma 
manière de voir, à les signaler à la Société ; les malades pourront être examinés 
ict, ou à l’hôpital s’ils ne sont pas transportables, et nous serons en mesure de 
discuter avec fruit. 


IV. — Diabète hydrurique fébrile au cours de la Tuberculose, par 
: M. Kuippe.. 


C’est chose rare que d'observer un grand diabète hydrurique, débutant au 
cours même d’une maladie fébrile et se poursuivant parallèlement aux progrès 
de Paffection aiguë. 

En dehors de cette évolution, qui se rattache à l'étude clinique du diabète 
hydrurique, l'intérêt du cas que nous signalons se rencontre sur la pathogénie. 

Notre malade est un homme de 46 ans. Aucune tare héréditaire n'a pu être 
relevée chez ses ascendants. Chez lui point d’incontinence nocturne pendant 
l'enfance ; point de stigmates d’hystérie. 

Son entrée à l’Hôtel-Dieu, le 17 juin 1899, est motivée par une phtisie pulmo- 
naire à marche subaigué, fébrile. 

Les lésions pulmonaires en étaient déjà à l’état de cavernules multiples et la 
température oscillait entre 38° et 3%, quand brusquement la soif et la polyurie 
éclatèrent dans le courant de septembre. D’après le malade, la soif a nettement 
précédé la polyurie. 

La quantité d'urine rendue en vingt-quatre heures a été habituellement de 
8 à 13 litres et a persisté jusqu’à la mort (18 novembre 1899), c'est-à-dire plus de 
deux mois. 

L'urine a présenté les caractères suivants : 


Volume,.........,.... eect teen ee vue ou. 8 litres 500. 
Réaction.............,................... acide. 
Albuminurie..................s.ssussss. néant 

Sucre ..................... cece cee eecees néant. 

Acide phosphorique................,...... 0,17 par litre (total 1,445). 
Chlorures...................,............ 0,90 par litre (total 7,65). 
Urée...................... coset ceceenee 3,48 par litre. 


Il y eu diminution de l'appétit ; aucun trouble de la sensibilité ; hypertension 
artérielle. 

Au moment où la quantité des urines atteignait une dizaine de litres, le 
malade a été traité par la teinture de valériane à haute dose, associée au bromure. 
Tout d'abord, le traitement a fait descendre le chiffre de la polyurie jusqu’à 
2 litres etdemi. En même temps lasoifa cédé et la tension artérielle s’estabaissée 
notablement. Après quelques jours, et malgré que la valériane fut continuée, la 
polyurie s’est reproduite comme avant ; le médicament, considéré alors comme 
inutile, à été supprimé. 

Autopsie. — Tuberculose pulmonaire à cavernules dans presque tout l'un des 
poumons ; tubercules dans l'autre. 
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Pancréas : de coloration normale, un peu dur. 

Reins : seulement très congestionnés. Vessie saine. Cerveau, bulbe et moelle : 
rien à l'œil nu. Plexus rénaf : dégénérescence d’un certain nombre de fibres 
nerveuses, fragmentation en boules de la myéline. Remarquons au sujet de cette 
lésion du plexus rénal, que nous l'avons rencontrée plusieurs fois dans la tuber- 
culose et dans d'autres maladies et que par la son rôle a moins d'importance 
dans ce cas-ci. 

Voilà donc un diabète hydrurique survenant brusquement au cours d’une 
tuberculose déjà avancée et en pleine évolution fébrile et durant jusqu'à la mort. 

On a assigné parfois une origine infectieuse plus ou moins éloignée à des 
cas de ce genre, en les faisant dériver d’une maladie antérieure aiguë. Dans notre 
cas, c'est au cours même d’une infection subaiguë qu'a éclaté la maladie, au 
moment où le sujet était profondément atteint et déjà cachectique. De là l’auto- 
intoxication infectieuse, en action sur le système nerveux, pourrait avoir, tout 
au moins, une influence sur le développement de ce genre de diabète. 

Dans plusieurs mémoires, nous avons démontré les troubles créés du côté du 
système nerveux par les cachexies, eten particulier la tuberculose; nous yavons 
fait connaître la tachycardie, la tachypnée, le myœdème généralisé, l’exaltation 
légère des réflexes, etc., comme démontrant l’hyperexcitabilité neuro-musculaire 
autotoxique. 

La même hyperexcitabilité des centres nerveux correspondants à la soif (qui 
paraissait primitive) ou à la polyurie pourrait de même être invoquée pour le 
cas qui nous occupe et suivant la même pathogénie. 

D'autre part, ce qu'il faut reconnaître, c’est la rareté de ces signes relative- 
ment à l'extrême fréquence des précédents, du moins au degré où nous les 
trouvons chez notre sujet. Très évidemment une prédisposition doit être admise 
ici, et peut-être la trouvons-nous déjà marquée dans une sorte d'accès de soif 
vive qui dura deux ou trois jours, survenue probablement à la suite de fatigues, 
et dont nous avons pu relever l'existence chez notre malade, avant l’époque où 
il devint tuberculeux. | 


M. Souques.— Dans les cas de ce genre, la polyurie précède presque toujours 
la polydipsie. Est-il bien certain que, chez la malade de M. Klippel, la poly- 
dipsie ait apparu la première ? 

M. Kupper. — Il est, le plus souvent, très difficile de dire si c’est la soif, ou la 
polyurie, qui précède dans le diabète hydrurique ; les malades ne répondent pas 
nettement à cette question. Dans mon cas, la réponse a été très positive. Je 
n'en tire pas une conclusion absolue. Mais je crois qu’il est possible d'admettre 
que la soif est primitive chez un certain nombre de névropathes. 


V. — Double Syndrome de Weber, suivi d’autopsie, par M. Souques. 
(Présentation de coupes et de pholographies). 


Le syndrome de Weber se présente d'habitude sous la forme simple, consé- 
cutivement à une lésion unilatérale de la région pédonculo-protubérantielle. I] 
s'ensuit qu’une lésion bilatérale de cette région pourra déterminer une double 
paralysie alterne supérieure. C'est un fait de ce genre que j'ai eu l’occasion 
d'observer. 

Deux foyers symétriques d’endartérite nodulaire se sont formés, étroitement 
localisés aux deux artères cérébrales postérieures, en un point très limité, situé 
entre la bifurcation du tronc basilaire et la communicante postérieure: c'est pré- 
cisément de ce point que naissent un certain nombre d'artères du pédoncule. 
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Celles-ci se trouvant comprises dans le foyer d’artérite se sont oblitérées, et il en 
est résulté un foyer intra-pédonculaire de ramollissement. 

Pourquoi n’a-t-on pas trouvé, à droite du moins, un ramollissement du lobe 
occipilal, puisque la cérébrale postérieure de ce côté était tout à fait oblitérée ? 
Parce que la communicante postérieure, qui se trouvait en dehors et au-delà du 
foyer d’artérite, ramenait le sang dans la cérébrale postérieure. 

Quelle était la cause de cette artérite ? Nous avons pu soupçonner la syphilis ; 
mais le traitement antisyphilitique n’a donné aucun résultat. 

La filiation des lésions est donc facile à saisir : artérite nodulaire sur la céré- 
brale postérieure, englobant une ou plusieurs artérioles pédonculaires et, par 
suite, foyer de ramollissement intra-pédonculaire. A cet égard, tout est simple 
et clair. 

De même, la topographie de ce foyer de ramollissement explique, sans qu'il 
soit besoin de longs commentaires, les symptômes observés pendant la vie. Dans 
le pédoncule droit, le foyer coupe à peu près toutes les fibres du moteur commun, 
et quelques fibres seulement du faisceau pyramidal. Or, la paralysie de l’oculo- 
moteur est totale et complète, et l'hémiplégie n’est qu'une hémiparésie. D’autre 
part, dans le pédoncule gauche, le foyer détruit une minime partie du faisceau 
pyramidal et effleure quelques fibres du moteur oculaire. Or, il y avait hémipa- 
resie droite et parésie partielle et manifeste de l'oculo-moteur gauche. Donc, sous 
ce rapport, l'adaptation des symptômes aux lésions est parfaite. Il est difficile de 
rencontrer une pareille superposition et une pareille simplicité. 


M. Gites De La Tourette. — Les doubles paralysies oculaires dans les lésions 
bulbo-protubérantielles ne sont pas rares. Elles existent non seulement dans les 
cas où la lésion donne lieu au syndrome de Weber, mais aussi lorsque se 
réalise le syndrome de Benedickt. J’ai eu l'occasion d’attirer dernièrement l’at- 
tention sur ces faits. Le rapprochement des noyaux d'origine des nerfs oculo- 
moteurs droit et gauche de part et d'autre de l’aqueduc de Sylvius, permet de 
supposer que l’indépendance fonctionnelle de chacun d'eux, n’est pas absolue ; il 
existe certainement entre eux des connexions étroites, et, la lésion de l’un reten- 
tit fréquemment sur l’autre. 


VI. — Deux cas de Ramollissement du Cervelet (Pseudo-sclérose en 
plaques cérébelleuses. Chorée cérébelleuse), par M. R. Toucue (de Bre- 
vannes). 


OBSERVATION I.— Mme V,... 54 ans. Le début de l'affection remonte à cing ans. Jusque- 
1A la santé était parfaite. La malade éprouva d'abord de la faiblesse dans le dos et dans les 
jambes. La faiblesse s'accrut progressivement, et depuis trois ans la marche est absolu- 
ment impossible, Avant de s’aliter complétement, la malade marchait en titubant ; mais clle 
dit n'avoir jamais éprouvé ni céphalée, ni vertige. Depuis deux ans, existent des troubles 
de l'articulation des mots et de la déglutition. Jamais à aucune époque la malade n'a pré- 
senté de troubles de la sensibilité. 

actuel, novembre 1898. — L'expression de la face est souriante, et l'on peut cons- 


. tater que cet aspect est dû à une parésie de l'orbiculaire des lèvres, qui laisse prédominer 


l’action des muscles des commissures. La malade ne peut sifller, et, dans les tentatives 
qu’elle fait, on voit que le muscle se contracte d’une façon inégale sur les divers points de 
l'orifice buccal. Il existe de la parésie des joues dans la mastication. La malade peut tirer 
la langue, la porter à droite et à gauche; le voile du palais est mobile. Pourtant il existe 
quelques troubles de la déglutition ; parfois des gouttes de liquide tombent dans le 
larynx et déterminent des quintes de toux. La parole est scandée et réalise le type clas- 
sique de la sclérose en plaques; la voix est étouffée et lointaine. La région faciale supé- 
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rieure est intacte; les paupières peuvent facilement se fermer, et être maintenues fermées. 
Le nystagmus transversal existe à l'état de repos, mais à un degré très léger; on peut 
l'augmenter en faisant déplacer les globes oculaires. La malade se plaint de voir trouble, 
peut-être à cause du nystagmus ; elle se fait lire ses lettres, 

A l'état de repos, les membres supérieurs ne présentent rien d'anormal ; mais, dans 
l'exécution des mouvements volontaires, ils sont le siège d'un tremblement intentionnel 
des plus nets, 

On est forcé de faire manger la malade qui est incapable de porter une cuillerée à sa 
bouche. Nous faisons écrire son nom à la malsde. Les premières lettres du mot se recon- 
naissent, les dernières sont remplacées par des sigsage de plus en plus grands. 

Les membres inférieurs sont contracturés en extension, les pieds en varus équin. Les 
réflexes patellaires sont énormément exagérés, On obtient des deux côtés, et à un degré 
très accentué, le clonus du pied de Brown-Séquard, Il existe de l'incontinence d'urine et 
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Face antérieure du tronc encéphalique et du cervelet (d'sprès Dejerine). 
(La zone pointillée représente le siège de la lésion.) 


B. Bulbe rachidien. — Flo. Flocculus ou lobule du pneumo-gastrique. — Fo. Faisceau 
oblique de la protubérance. — Lia. Lobe inféro-antériour du cervelet ou amygdale. — 
Lim, Lobe inféro-moyen (lobule cunéiforme ou digastrique). — Lip. Lobe inféro- 
postérieur ou lobule gréle, — Lem., Lep.. Lobes supéro-moyen ct supéro-postérieur du 
cervelet. — Où. Olive inférieure ou bulbaire. — Pem. Pédoncule cérébelleux moyen. — 
Po, Frotubérance, — Py, Pyramide antérieure du buibe. — Sef. Grand sillon circonté- 
rentiel du cervelet, — V. Nerf trijumeau. — VJ. Nerf facial. — VIII, Nerf acoustique. 





des matières, A aucune époque de la maladie, il n'a existé de troubles de la sensibilité 
subjective ni objective. 

Mars 1879. Il n'y a pas de nystagmus A l'état de repos. Il existe une diminution de la 
motilité des globes oculaires dans toutes les directions, mais surtout'en haut. Dans les 
efforts de déplacement le globe oculaire est animé de petites oscillations. La malade ne 
peut regarder de côté sans déplacer en même temps la tête. Le tremblement intentionnel 
des mains est resté stationnaire. La voix s'est considérablement assourdie ; elle est presque 
éteinte; l'articulation des mots est impossible; le langage incompréhensible, Les troubles 
de la déglutition sont stationnaires. La malade ne peut lire, mais elle distingue très bien les 
objets qui l'entourent. Elle n'est pas sourde. 

Mort par broncho-pneumonie. 

Autopsie. — L'examen à l'œil nu des centres nerveux montre que, seul, le cervelet est 
166. La face supérieure de cet organe est absolument intacte et les lésions portent exclu- 
sivement sur ea face inférieure. Elles consistent en une atrophie considérable, atteignant 
le territoire des deux artères cérébelleuses postéro-inférieures, et vraisemblablement consé- 
cutive à un ramollissement très ancien. Le lobe inféro-moyen (lobule cunéiforme ou diges- 
trique) est entièrement détruit A gauche, presque entièrement détruit à droite. Le lobe inféro- 
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postérieur (lobule gréle) est détruit dans ses deux tiers internes A gauche; un peu échancré 
à sa partie moyenne et antérieure à droite. Toute la partie postéro-inférieure du vermis 
inferior, à partir du bec du calamus ‘scriptorius, participe au ramollissement. Le lobe 
inféro-antérieur (amygdale), le flocculus (lobe du pneumogastrique) sont un peu diminués 
de volume par comparaison avec les régions analogues d'un cervelet sain, mais ne présen- 
tent pas l’atrophie complète des autres lobes. 


Cette observation montre qu’un ramollissement de la face inférieure du 
cervelet, portant sur le territoire des deux artères vcérébelleuses postéro-infé- 
rieures, peut s'accompagner d'une symptomatologie très analogue à celle de la 
sclérose en plaques: nystagmus, parole scandée, tremblement intentionnel, 
paraplégie spasmodique, absence de troubles de la sensibilité. 


OBSERVATION II. — Mlle B..., 70ans. La malade est entrée à l’hôpital, atteinte de cécité 
presque complète. Elle a subi, à l’Hôtel-Dieu, l'opération de la cataracte à l'œil droit. 
L'amélioration n'a été que passagère et il existe une cataracte du côté gauche. En outre, 
la malade ge plaint de rhumatisme articulaire chronique. Elle présente un tremblement à 
petites oscillations des 4 membres, de l’exagération bilatérale des réflexes patellaires, de 
la miction impérieuse. Ces signes persistent sans modification jusqu’en octobre 1899, 

A cette époque, la malade présenta un facies stupide, passa ses journées somnolente sans 
s'intéresser à ce qui l’entourait, puis brusquement apparurent des mouvements involontaires. 

État actuel, 20 octobre. — Les mouvements choréiformes siègent dans les deux moitiés 
de la face et du corps, mais prédominent du côté droit. A la face, le frontal se contracte 
à chaque instant. Les paupières s'ouvrent et se ferment à intervalles très rapprochés. 
Quand la malade regarde devant elle, les yeux s’immobilisent en strabisme externe et 
restent parfaitement immobiles sans présenter de nystagmus. 

Les commissures de la bouche se contractent, donnant au visage une expression rica- 
| nante. La bouche s'ouvre et se ferme à chaque instant, tandis que la langue se projette en 
avant et que les lèvres se renversent en dehors. La tête, dans son ensemble, est animée 
d'un mouvement de rotation vers la droite et vers la gauche, de flexion et d'extension. 
L'extension gagne la colonne vertébrale qui se cambre brusquement, donnant lieu à ce que 
la malade sppelle : « des sauts de cabri ». Au membre snpérieur, la tête humérale est ani- 
mée de mouvements de rotation en dedans et en dehors ; le coude et le poignet se fléchis- 
sent et s'étendent. Les mouvements des doigts sont loin d'être aussi accusés que ceux des 
| grosses articulations ; ils ne présentent pas les caractères de l’athétose, mais oonsistent 
| seulement dans une flexion et une extension brusque des doigts allongés et tassés ensemble. 
| Tous ces mouvements prédominent considérablement à droite. 

Aux membres inférieurs, les pieds s’allongent en varus équin, portent la pointe en dedans 
| et en dehors, fléchissent légèrement les orteils vers la plante. 
| 
| 
| 
| 


Pas de troubles de sensibilité objective ni subjective. Pas de troubles du langage, sauf 
de la scansion et de la lenteur de la parole. La malade est énervée, exaltée, veut se lever 
à chaque instant ? Ce qu'elle dit n’a rien de déraisonnable ; elle se plaint de ses mouve- 
ments, mais dit n'avoir aucune douleur, Elle montre sa langue qui a été mordue grâce a 
des mouvements de projection coïncidant avec des mouvements de contraction des 
mâchoires. 
| La malade peut marcher quand on la soutient. La marche est génée par la déviation du 
pied en varus équin et par les mouvements des orteils. Mais en outre la malade marche en 
| festonnant comme une personne ivre. Pendant la marche, les mouvements choréiformes 
| de la face et des membres supérieurs s’exaspérent. 
| La malade est revue le 30 octobre, quelques jours avant sa mort. 

Les mouvements choréiformes sont très diminués mais restent évidents. La tête est 
habituellement en extension et les globes oculaires sont relevés. Il n'existe pas de paralysie 
oculaire et les yeux peuvent suivre les mouvements du doigt. La tête s'incline en avant et 
en arrière comme chez une personne ivre. La parole, lente et pâteuse, achève l'analogie 
La malade se plaint de la tête. Elle a conservé la sensibilité à la douleur, Son état ne 
permet pas un examen complet de la sensibilité. 

Avtopsie, — Les lésions sont localisées au cervelet et n’atteignent que sa face supé- 


rieure. Elle consistent en un ramollissement aigu portant sur le vermis superior et sur les 
parties voisines de la face supérieure du cervelet. Cette lésion est due à l’oblitération de 
l’arcade vagculaire qui réunit l’origine des deux artères cérébelleuses supérieures, arcade 
qui enserre la face postérieure de la protubérance en arrière des tubercules quadrijumeaux 
postérieurs. Les deux artères qui, parties de cette arcade, descendent parallèlement de 
chaque côté du vermis superior, sont oblitérées. La zone ramollie a la forme d'un triangle 
dont le sommet répond à la partie antérieure du vermis et dont la base se perd peu à peu 
sur la grande circonférence du cervelet. 

Les 16sions, examinées sur des coupes macroscopiques, montrent que la totalité de l'écorce 
cérébelleuse est ramollie dans la zone qui correspond à la lésion ; de plus, on voit que la 
lésion s'étend sensiblement plus à droite qu'à gauche du vermis; qu'elle détruit environ le 
tiers moyen des deux lobes supéro-antérieur et supéro-moyen ; qu'elle atteint une plus 
grande étendue du lobe supéro-postérieur, mais y est plus superficielle ; qu'elle est bien 
limitée à la face supérieure du cervelet et n'empiète pas sur sa face inférieure ; qu'elle inté- 
resse la totalité du vermis superior. 


152 SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


_ Cette observation montre qu'une lésion de la face supérieure du cervelet, 
détruisant la totalité du vermis superior et les parties adjacentes de l’écorce 
cérébelleuse peut déterminer une chorée généralisée. 


M. Basinsui. — L'observation de M. Touche contribue à prouver que le trem- 
blement intentionnel, que la parole scandée et le nystagmus ne sont pas carac- 
téristiques de la sclérose en plaques. Ils doivent être considérés plutôt comme 
la manifestation d’une lésion cérébelleuse et s'ils sont si communs dans la sclé- 
rose en. plaques type, c’est que dans cette forme de la maladie il existe généra- 
lement des plaques protubérantielles qui intéressent les fibres cérébelleuses. Ces 
symptômes ont été notés chez un malade atteint de lésion protubérantielle, dont 
j'ai rapporté dernièrement l’histoire à la Société (1). Lorsque les plaques de 
sclérose sont limitées à la moelle ces troubles font défaut. 





VII. — D'une forme douloureuse de Polynévrite Tuberculeuse. Du 
‘ . rôleimportant dela Tuberoulose en pathologie nerveuse, par M. Henri 
Durour. (Présentation de malade) (2). 


. La malade que j'ai l'honneur de présenter à la Société offre un exemple très 
4 rare de polynévrite tuberculeuse, 

Fi Cette polynévrite esttuberculeuse parce que chez cette femme il est impossible 
| d’invoquer aucune autre cause. Ni la syphilis, ni l'alcoolisme, ni l'infection ne 
peuvent être invoqués. La tuberculose se traduit au contraire par des adénites 
cervicales et quelques lésions pulmonaires très peu accentuées. 

Cette polynévrite est rare parce qu'elle n'est que sensitive (douloureuse), 
parce qu’elle apparaît au cours d'un bon état général malgré les stigmates bacil- 
laires et en troisième lieu parce qu’elle évolue depuis trois années avec tendance 
actuelle vers la guérison. A propos de cette malade je crois utile de rappeler le 
rôle très important que joue la tuberculose dans l’étiologie des maladies ner- 
veuses, que celles-ci soient centrales ou périphériques. 


VII. — Un cas de Surdité et de Cécité Verbales suivi d’autopsie, par 
MM. Paut SÉRIEUX et F. FARNARIER. 


OBSERVATION, — Me Rose-Zélie Lim..., domestique, âgée de 36 ans. Entrée à la mai- 
son de santé de Ville-Evrard, le 21 septembre 1898. 


(1) Voir de l’Asynergie oérébelleuse, par J. BABINSKI. Revue neurologique, 1899, p. 806. 
(2) L'observation in extenso se trouve publiée dans le présent n° de la Revue Neurolo- 


gique, page 108. 
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Au point de vue des antécédents personnels de la malade, nous savons seulement que son 
développement intellectuel était inférieur ; elle n'avait reçu aucune finstruotion dans son 
enfance, avait appris à lire et à écrire à l’âge de 25 ans environ, et encore d'une façon assez 
imparfaite. 

La maladie actuelle paratt s'être manifestée pour la première fois en 1895 par un ictus 
avec perte de connaissance complète, Dans les trois années qui suivirent (1895 à 1898), de 
nouveaux ietus surviorent, suivis chaque fois, pendant quelques jours, d’un certain degré 
d’obnubilation et de troubles des fonctions du langage, prédominants dans la sphère audi- 
tive (surdité verbale). L'intelligence s’affaiblissait progressivement. 

La maladie a évolué sous nos yeux pendant quatorse mois ; elle s’est terminée par une 
série d'ictus épileptiformes, ayant entraîné la mort au milieu de troubles trophiques et 
paralytiques généralisés. 

Avant de préciser la nature des troubles du jlangage, nous dirons quelques mots des 
troubles moteurs et sensitifs, ainsi que de l'état mental. 

Troubles moteurs. — Toute l'évolution de la maladie a été sous la dépendance de nom- 
breux ictus épileptiformes avec perte de connaissance complète, mouvements cloniques le 
plus souvent localisés à une moitié du corps (habituellement le côté droit). Ces attaques 
entrainaient à leur suite une obnubilation plus marquée qu'en temps ordinaire, un état de 
confusion agitée, des troubles du langage plus accentués et une transformation de la sur- 
dité verbale en surdité corticale totale. 

En dehors de ces ictus, il existait d’une façon permanente un certain degré de parésie 
spasmodique, affectant la forme hémiplégique, mais de côté variable au gré des attaques 
épileptiformes ; le côté droit a cependant été le plus souvent atteint. 

La marche était génée par ce même état de parésie spasmodique permanent ; ce n'est pour- 
tant que dans les dernières semaines de sa vie que notre malade est devenue tout à fait 
impotente. 

Tous les réflexes tendineux étaient très exagérés ; la trépidation épileptoïde était habi- 
tuelle dans les jours qui suivaient une crise. 

Enfin, peu de semaines avaut la mort, apparut une tendance aux contractures géné- 
ralisées, avec trismus permanent, grincements de dents, troubles de la déglutition. 

Troubles sensitifs. — La sensibilité s'est toujours montrée assez obtuse : la piqûre,le pin- 
cement, n'étaient perçus que d’une façon incomplète, sans qu'il soit facile de faire le 
départ des troubles sensitifs vrais, et du défaut de perception dû à l’obtusion intel- 
lectuelle. 

En tout cas, les actes d'automutilation observés pendant longtemps montrent qu’il 
existait des troubles graves de la senaibilité à la douleur. Comme troubles de la sensibi- 
lité subjective, notons des sensations de mouillure aocusées de temps à autre par la 
malade. 

Les sensibilités spéciales ont été peu atteintes : la vue est demeurée intacte (la cécité 
verbale a cependant été permanente et presque complète) ; louie était conservée, sauf 
dans les jours qui suivaient les ictus ; nous n’avons pu rechercher l'état de la sensibilité 
gustative (fort émoussée, sans doute, puisque la malade a présenté de la coprophagie inter- 
mente) L’odorat paraît avoir 6t6 peu atteint, car la malade semble avoir reconnu de 

l'eau de Cologne. 

Troubles de l'intelligence. — Les facultés psychiques étaient notablement affaiblies. 

Cependant, cet état d'affaiblissement intellectuel, assez analogue à celui de la paralysie 
générale, ou de la syphilis cérébrale, n'était pas accentué au point de rendre tout examen 
impossible et d’enlever à la malade toute conscience de son état. Les renseignements, fré- 
quemment contrôlés, que nous avons recueillis sur l’état des fonctions du langage con- 
servent donc leur valeur. L'humeur était chagrine, la sensiblerie extrême ; parfois, surtout 
après les crises, on notait un haut degré d’agitation automatique. 

Enfin, il paraît y avoir eu quelques conceptions mélancoliques élémentaires allant même 
jusqu'aux idées de négation ; la malade déclarait qu’elle allait mourir, qu'elle était morte. 

Les troubles du langage, de beaucoup les plus accentués, consistaient essentiellement en 
aphasie sensorielle (surdité et cécité verbales, avec jargonaphasie). 

Surdité verbale. — Ello dominait toute la scène morbide, et, au premier abord, la malade 
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pouvait être prise pour sourde. Cependant, il était facile de voir qu'elle entendait (au 
moins la plupart du temps) le son de la voix, les bruits d'une cloche, le tic-tac d’une mon- 
tre; par contre, les questions même les plus simples n'étaient pas en général comprises ; 
la malade ne saisissait pas les ordres aussi élémentaires que: « Donnes-moi la main... 
tirez la langue... levez-vous... allez-vous-en... ». Le nom même de la malade ne parais- 
rait pas reconnu par elle. 

Cependant, la surdité verbale n'était pas toujours aussi complète, et par moments la 
patiente paraissait percevoir certains mots. Ainsi (27 décembre 1898) on lui dit: « Mettez 
la main sur les cheveux » ; elle reconnaît le mot « cheveux » etrépond : « J'en avais beau- 





Hémisphère gauche, face externe. L'hémisphère droit présente des altérations à peu près 
symétriques. 


coup, mais ils sont tombés ». Et un autre jour : « Savez-vous chanter ? » Elle répond : « Oui, 
je chantais quant j'étais jeuns, je sais plus maintenant. » 

Au contraire, les jours quisuivent une crise, non seulement la surdité verbale est absolue, 
mais encore les sons eux-mêmes ne sont plus perçus. Ces accès passagers de surdité corti- 
cale nous permirent d'émettre l'hypothèse, confirmée par l'autopsie, d'une lésion symétrique 
des lobes temporaux. Cet état de surdité totale devint permanent vers la fin d'octobre 1899, 
un mois avant le décès. 

Cécité verbale. — Pendant toute l'évolution de la maladie, la cécité verbale, même 
littérale, a été absolue ; seuls, quelques chiffres ont pu être nommés tout à fait au début: 
le 20 novembre 1998, la malade peut nommer le 2, puis le 3, après de longues hésitations. 
Par contre, les lettres n’ont jamais été reconnues, et la malade ne s'apercevait même pas 
que la feuille imprimée qu'on lui présentait était retournée. 

Il ne paraît pas y avoir eu de cécité psychique ; presque jusqu'à la fin elle a reconnu 
son patron qui venait la voir; à diverses reprises, elle a de même manifesté qu’elle recon- 
naïssait des objets divers qu'on lui présentait : fourchette, cloche, biscuits, poupée, etc. 

Langage parlé. — Ona observé les troubles suivants : réduction très considérable de 
vocabulaire, périphrases, paraphasie, jargonaphasie et (rarement) écholalie. 

Le langage spontané s'est toujours montré fort influencé par les crises épileptiformes : 
réduit, dans les heures qui les suivaient, à quelques monosyllabes inintelligibles (bè-bè-bè), 
il laissait ordinairement à la malade l’usage de quelques mots qu'elle pronongait correcte- 
ment. « Je suis sourde, répétait-elle fréquemment... Kh non ! laissez-moi, vous m’embé- 
tez... Vous me faites mal (pendant qu'on examinait la sensibilité)... C'est une petite lettre 
(quand on lui présente des chiffres)... Ca fait mal, l’eau froide, c'est tout mouillé, etc. » 

Périphrases et Paraphasie. — Par contre, elle est ordinairement dans l'impossibilité de 
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nommer les objets qu’on lui montre, qu'elle reconnaît pourtant. C'est ainsi qu'elle dit : 
« Camisolè.… pour s'amuser », quand on lui présente un savon ; « pour couper des camisé, 
des machins », quand on lui fait voir des ciseaux ; « pour brosser », une brosse; « ça sent 
bon », en sentant une bouteille d’eau de Cologne ; « pour savonner, savonner », de la laine 
à tricoter. 

Parfois elle emploie des périphrases : « pour s'assire »,quand on lui montre une chaise ; 
« pour voir l'heure », devant une montre ; « pour me coucher », son lit ; « pour la soupe », 
une cuillère. Ce même jour (12 décembre ; elle n'avait pas eu de crises depuis plus de 
quinse jours), elle nomme correctement un crayon, des clefs, une fourchette. 

Enfin, il existe un certain degré de jargonaphasie (cormière, bonoure), et parfois d'écho- 
lalie. D'ailleurs, dès le mois de février 1899, le vocabulaire se réduit A quelques mots 
dépourvus de sens, et que la maladie emploie à tout propos: « bien, bien... petit », et 
bientôt même la parole se résume en un bredouillement inintelligible. 

Écriture. — La malade savait écrire; mais il nous a été impossible d'obtenir d'elle un 
spécimen de son écriture, soit à cause de la parésie et des phénomènes spasmodiques pré- 
dominants du côté droit; soit, ce qui est plus vraisemblable, par suite de la cécité verbale 
(agraphie d'origine sensorielle). 

Dans le courant d'octobre 1899, apparition de troubles trophiques : véritable fonte mus- 
culaire, bulles de pemphigus, aux mains d’abord, aux talons ensuite, et enfin deux énormes 
eschares, l'ane sur la fesse droite, l’autre sur le grand trochanter du même côté. 

Mort, le 23 novembre 1899. 

Autopsie. — Atrophie très marquée du cerveau, et particulièrement de l'hémisphère 
gauche (H. gauche : 395 gr. — H. droit : 410 gr.). La perte de poids subie par les deux hé- 
misphères peut être évaluée à près de 300 gr. 

L'atrophie : Hémisphére gauche porte plus particulièrement sur le lobe frontal et sur 
le lobe temporal, dont les circonvolutions sont trés amaigries, quelques-unes presque 
linéaires (microgyrie), asses résistantes au toucher, mais sans autre modification ap- 
préciable à l'œil nu. Le lobe temporal, excessivement réduit de volume, laisse A décou- 
vert l'insula, et présente un amaigrissement progressif d'arrière en avant, son extrémité 
antérieure se réduit à une sorte de languette ; T! mesure à peine 5 millim, d'épaisseur. 
La temporale profonde est aussi très amincie. Les circonvolutions supra-marginales 
et du pli courbe paraissent également intéressées par le processus d'atrophie, quoique à un 
moindre degré. 

La consistance des régions atrophiées est plus ferme qu’à l’état normal. 

Les méninges sont un peu opalescentes au niveau du lobule paracentral et de la partie 
supérieure des rolandiques. La pie-mère se laisse facilement détacher, sauf à la partie pos- 
térieure de T? et de T3, où existent des adhérences de peu d’étendue. 

Hémisphère droit : Yatrophie offre la même répartition ; mais elle est moins accentuée, 
surtout au niveau du lobe temporal ; par contre, le lobe frontal est plus amaigri qu'à gauche. 

Il existe des granulations très marquées dans tous les ventricules. 

La moelle paraît normale à l'œil nu (1). 


* 
+ + 


Résumé : femme de 36 ans, dont la maladie cérébrale a duré quatre années. 

Au point de vue clinique, trois catégories de symptômes : 1° troubles moteurs 
(parésie spasmodique permanente, attaques épileptiformes), troubles sensitifs et 
trophiques ; 2° troubles intellectuels (alfaiblissement psychique progressif) ; 3° trou- 
bles du langage : surdité verbale avec accès passagers de surdité corticale ; cécité 
verbale, agraphie, jargonaphasie. 

Au point de vue anatomique : sclérose cérébrale atrophique, probablement 


(1) Les pièces, confiées à M. le Dr Dejerine, seront examinées très prochainement dans 
son laboratoire. En l’absence d'examen histologique, il est malaisé de définir avec plus de 
précision la topographie et la nature du processus atrophique ; tout porte à croire, cependant, 
qu'il s’agit d’an cas de sclérose atrophique diffuse avec foyers maxima. . 
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ranulations ventriculaires, perte de poids de 800 gr.), mais à prédo- 
:rès marquée au niveau des lobes temporaux et frontaux, localisations 
+ avec les symptômes observés. Les lobes temporaux, atrophiés en 
nt réduits presque de moitié. 

‘bservation est intéressante : l° au point de vue de la localisation 
sie sensorielle ; 2° en ce qu'elle constitue un exemple exceptionnel 
d’aphasie dû à la sclérose cérébrale atrophique ; 3° comme contribu- 
istoire, à peine connue, de la symptomatologie de la sclérose céré- 
l'adulte. 

: d'aphasie, dus à la sclérose cérébrale atrophique, sont exceptionnels. 
ons que l’un de nous a observé un cas analogue dont la symptomatologie 
mdant loin d’être aussi complexe que dans le cas actuel, puisqu'il s'agis- 
tas de surdité verbale pure. A l’autopsie, on a constaté, non pas, comme 
8 précédent, une sclérose cérébrale atrophique diffuse, à foyers maxima, 
eclérose lobaire atrophique exactement limitée aux lobes temporaux des 
iisphéres (lésions de poliencéphalite chronique) (1). 


oy. — Dans le cas de MM. Sérieux et Farnarier, la topographie et 
étendue des lésions ne sont pas sans analogie avec ce que l'on observe 
aralysie générale. 

œæxe. — L'hypothèse de la paralysie générale doit être écartée ; car 
it sur le cerveau aucune trace d'adhérence des méninges. 


æaphiques de l'état des forces chez deux Épileptiques, inté- 
ats au point de vue du diagnostic de la cause et du pronos- 
r M. Maurice ve Figury. 


conneur de présenter à la Société de Neurologie deux graphiques de la 
samométrique, chez deux épileptiques, qui, | un et l'autre, avaient une 
tance marquée dans un des côtés du corps, des phénomènes, habituel- 
ymétriques à droite et à gauche, d'excitation préparoxystique et de 
on fort convulsive. 

convulsions, cependant, étaient générales d'emblée et leurs crises res- 
nt tout à fait aux attaques comitiales vulgaires et non point aux accès 
iens. C'est seulement après avoir constaté sur le graphique qu’une 
nervait, puis se fatiguail plus que l'autre, qu'on a fini par s'apercevoir 
Térence effective entre les convulsions à droite et à gauche. 

es malades avait eu un traumatisme crânien, cause probable de l'irrita- 
on écorce grise. L'autre était fils de syphlitique et abusait de l'alcool. 
‘ux, en dépit d'améliorations passagères, restèrent, au demeurant, 
à tout traitement médical. 

, je pense, autorisé à croire que, chez ces deux malades, il existe une 
Muse des méninges ou de l'écorce, lésion partout répandue, mais plus 
e sur l'un des hémisphères. Ce n'est pas de l'épilepsie partielle, mais 
chose d’intermédiaire entre l’épilepsie jacksonnienne et l'épilepsie 


iphique a permis ici de reconnaître qu'il ne s’agissait vraisemblable- 
; d'une épilepsie réflexe, ni d'une épilepsie auto-toxique, mais bien plus 


ÉRIEUX, Sur un cas de surdité verbale pure. Rec. de médecine, août 1898. 
cas de surdité verbale pure terminée par aphasie sensorielle suivi d'autopeie 
DEsERINE). vo. de Biologia, 18 déc. 1897. 


—_ 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 157 


probablement d’une irritation mécanique par lésjon anatomique du manteau 
cérébral. Cela n’est pas sans importance, au point de vue de la conduite à tenir. 
En présence de cas semblables, absolument rebelles à tout traitement médical 
peut-être serait-il légitime de tenter une intervention chirurgicale ; et puisqu'il 
s’agit vraisemblablement de lésions très étalées, de recourir, non point à de 
petites trépanations, mais à de larges ouvertures du crâne, comme l'outillage 
moderne permet d'en pratiquer. 


X.— Deux cas d’Epilepeie sensorielle (auditive), par M. Maunicz De FLeuny. 


La première observation est celle d’une jeune apprentie télégraphiste, âgée 
de 18 ans, qui, depuis trois ans, est sujette à des bourdonnements d'oreilles (oreille 
droite surtout) revenant par crises, à intervalles d'abord très éloignés, puis de 
plus en plus rapprochés. Quand ces bourdonnements atteignent une certaine 
intensité, ils aboutissent à une attaque convulsive, de nature incontestablement 
comitiale. Chose singulière, l’appel vibrant du téléphone, la sonnerie d’une 
pendule suffisent souvent à provoquer de la congestion de la face et des bour- 
donnements, suivis ou non de paroxysme convulsif. Suppression complète des 
accès sous l'influence de la médication bromurée et d'une hygiène alimentaire 
très sévère. 

La seconde malade, âgée de 25 ans, est prise, il y a deux ans, de phénomènes 
auditifs singuliers. Ce ne sont, d’abord, que de simples accès d’hyperacousie, 
puis de petites hallucinations de l’ouie, avec vibration musicale ; les accès se 
rapprochent, et, en même temps, augmentent d'intensité. Un jour, l'un d'eux, 
plus fort que les précédents, dégénère en une attaque de haut mal nettement 
caractérisée. 

Rien à l’appareil auditif. (Examen pratiqué par le Dr Lermoyez.) 

Forte dilatation de l’estomac ; ralentissement à la nutrition. Suppression des 
accès sous l'influence d'une petite quantité de bromure, associée à un régime 
alimentaire et aux massages de l'estomac. Petite rechute à la suite d'émotions 
et d’écarts de régime. 

Chez ces deux malades il y a eu relation évidente de cause déterminante à effet 
entre l’état gastro-intestinal et les crises. Le régime alimentaire a manifeste- 
ment aidé à la disparition des accès. 

Peut-être se passe-t-il 14 quelque chose de comparable à ce que l’on observe 
dans le vertige de Ménière, qui est fort amélioré par les soins donnés à l'appareil 
digestif, de sorte que plus d’un otologiste moderne estime que tous les vertiges 
sont d’origine labyrinthique, mais que l’état de l'estomac a sur eux une influence 
parfois extrêmement marquée, ce qui constituerait le vertige de l'estomac pro- 
prement dit. 


XI.—Polynévrite Tuberculeuse et Psychose, par M. D. Anctave, médecin- 
adjoint de l’asile de Toulouse. (Communication faite par M. Gitpert Batter). 


L'infection tuberculeuse s’attaque au système nerveux. Les faits cliniques et 
l'anatomie pathologique en ont donné la preuve. Il reste à préciser dans quelles 
conditions et de quelle manière opère le poison. L'inléressante communication 
de MM. Philippe et Cestan, à Pavant-derniére séance de neurologie, a mis en 
lumière quelques-unes des difficultés du problème, en contribuant à les résoudre. 
On nous pardonnera de venir, après nos savants confrères, apporter notre 
modeste appoint sous la forme d'une observation, dont voici les traits essentiels 
avec les documents histologiques qu’elle comporte. 


os 
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OBSERVATION. — D..., 26 ans, célibataire, coiffeur, entré À l'asile de Toulouse en août 
1898. 

Antécédents héréditaires. — Le père du malade est mort à 57 ans, après être demeuré 
infirme pendant quatre ans.Vraisemblablement, à la suite d’une première attaque apoplectique, 
survenue alors que le sujet était occupé à labourer, une hémiplégic a persisté et le malade 
a succombé après de nouveaux ictus. La mère est bien portante, nerveuse. Dans la branche 
maternelle, on trouve un oncle aliéné. Deux frères et une sœur jouissent d’une parfaite 
santé. 

Antécédents personnels. — D... a appris à lire et À écrire. I] s’est toujours montré d'une 
intelligence moyenne. A 7 ans, fièvre muqueuse ? sans gravité. A 20 ans, D... est reconnu 
apte au service militaire et envoyé dans un régiment de chasseurs d'Afrique. En Algérie 
D... dit avoir 6t6 éprouvé, dès son arrivée, par l'action débilitante du climat. Il se mit à 
boire de l’absinthe, matin et soir, sous prétexte de se donner des forces. Ayant constaté que 
cette habitude avait au contraire pour résultat de l’affaiblir en contrariant ses fonctions 
digestives, il cesse bientôt de faire usage de boissons alcooliques. 

Dans le courant de la deuxième année de son séjour en Afrique, D... entre à l'hôpital 
d'Alger avec une pleurésie qui nécessite une thoracentése, laquelle amène l'évacuation de 
450 gr. de liquide. A la même époque, D. dit avoir éprouvé des douleurs rhumatismales 
dans tout le corps. Il précise cependant que ces douleurs étaient surtout vives dans les 
membres inférieurs, aux deux jambes, mais en particulier dans la jambe gauche. Il y eut 
dans les deux membres de l'æœdème. Ces symptômes auraient disparu sous l'influence d’une 
médication révulsive (pointes de feu, frictions alcooliques, eto). D... sort de l'hôpital pour 
retourner en France, avec un congé de convalescence. Il est maintenu dans cette situation 
militaire jusqu’à la libération de sa classe : en sorte qu'il n’a pas été réformé. 

Dans sa famille, où il arrive dans un état de santé satisfaisant, D... se montre peu commu- 
nicatif, taciturne, ombrageux. Il vit en mauvaise intelligence avec sa mère, partage son 
temps entre le travail des champs et les exigences de sa profession de coiffeur. Sa santé 
physique s'altère manifestement. Dans l'intention louable de le réconforter, le garde-cham- 
pêtre donne à D... une bouteille de vieux vin «extra», du « rhume », selon l'expression du 
malade. D... déguste le vin et le trouve excellent, puis tout à coup,aux champs, il éprouve 
des sensations pénibles au niveau de l'estomac et des membres inférieurs, sensations qu'il 
n'hésite pas a attribuer au vin du garde-champétre. « Ce vin contenait du « Fowler » et 
du « phéniqué »; depuis le jour où j’en ai bu je u’ai pas cessé de souffrir de mon estomac: 
l'appétit a disparu, ma santé a périclité. » Une hallucination de l'ouïe confirme le malade 
dans ga croyance à l'action néfaste de ce vin. Il a entendu le garde-champétre dire à des 
« gens dans la rue » qu'il avait essayé de l’empoisonner et qu'il renouvellerait sa tentative 
jusqu'à résultat. Dès lors, D... devient très méfiant. Il ne boit plus, prépare lui-même ses 
aliments, parce qu'il a la conviction que sa mère est d'accord avec le garde-champétre pour 
z favoriser son empoisonnement. Malgré tout, D... continue à souffrir, de son estomac no- 
= tamment. L’intensité des sensations pénibles l’a poussé à une tentative de meurtre sur la 
personne du garde-champétre auquel il en fait remonter la cause. Arrêté et incarcéré, il 
est l’objet d’une ordonnance de non-lieu, et, conformément aux conclusions du médecin- 
expert. interné à l'asile de Toulouse. 

A l'asile, D... ne fait aucune difficulté pour exposer son système délirant. Il s’exprimo 
avec facilité et n’a point la physionomie d'un faible d'esprit. C'est un perséouté dont l’at- 
titude est mélancolique, mais dont le passé prouve qu'il réagit ‘violemment. Très calme et 
très docile à l'asile, Santé physique peu satisfaisante. Anorexie, amaigrissement. Signes 
généraux et locaux de tuberculose pulmonaire. La recherche du bacille de Koch dans les 
crachats donne cependant un résultat négatif. 

26 février 1899. D..., à la visite du matin, se plaint d'une sensation de chaleur vive dans 
les membres inférieurs. Il ressent « quelque chose qui brûle » depuis le genou jusqu’à 
l'extrémité des orteils. Un examen de la sensibilité, pratiqué séance tenante, nous montre 
que les sensibilités thermique et douloureuse sont conservées, qu'il existe même un degré 
notable d'hyperesthésie, que les membres inférieurs depuis le genou présentent une tem- 
pérature plus élevée que celle du reste du corps. Cette différence est appréciable au tou- 
cher. Les réflexes rotuliens sont considérablement exagérés des deux côtés. Pas de troubles 
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de la motilité, pas de paralysie ni de parésie, pas de contractures ni d’atrophie. Les réac- 
tions électriques n’ont pu être recherchées. 

Mars 1899. D... accuse les mêmes symptômes au niveau des membres inférieurs. La 
marche est rendue difficile par ce fait que le malade croit marcher sur des pointes. Il n'y 
a pas, A proprement parler, de faiblesse musculaire. Les signes de la tuberculose se sont 
accentués. Les crachats sont farcis de bacilles de Koch. L'état général devient rapidement 
très mauvais. 

Avril Le malade est alité, parle pau, ne rend compte de ses impressions pénibles que 
s'il est sollicité. On apprend alors que les mêmes troubles de la sensibilité persistent dans 
les membres inférieurs sans se compliquer d’aucun trouble de la motilité, 

Juillet 1899. D. est arrivé progressivement au dernier terme de la cachexie tuberculeuse. 
Il succombe le 8, 

NECROPSIE. — Examen macroscopique. — Lésions banales de tuberculose pulmo- 
naire et d'infections secondaires dans les viscères. 

L'examen macroscopique du cerveau permet de constater un léger épaississement de la 
pie-mère qui adhère, par places, à la substance grise sous-jacente, laquelle est manifeste- 
ment ramollie. A cela se bornent les constatations macroscopiques. Des fragments d'écorce 
sont mis dans l'alcool à 95°. 

La moelle est entourée d'une dure-mère épaissie, intérieurement tapissée par de fausses 
membranes de pachyméningite. L'organe lui-même est ramolli à sa partie dorsale surtout. 
Des fragments sont immédiatement prélevés et placés dans l'alcool À 95°, le sublimé et le 
Fleming, pour y être fixés. Ce qui reste de la moelle est placé dans le bichromate d’ammo- 
niaque, 

Les filets terminaux des nerfs tibiauz, les troncs de ces mêmes nerfs et celui du scia- 
tique sont mis dans l’acide osmique à 1 p. 100 ou le bichromate. 

Examen microscopique. — Nerfs. — Dans les nerfs, dissociés après fixation dans 
l'acide osmique, on peut voir des altérations considérables. Les fibres nerveuses sont alté- 
rées dans -une très forte proportion. La myéline y est fragmentée, réunie en amas de 
diverses formes ou bien absente sur toute l'étendue d’un ou plusieurs segments interannu- 
laires. Il est facile de retrouver, sur une seule de nos préparations, tous les modes d'agglo- 
mération ou de fragmentation de la myéline, qui ont été décrits : gouttelettes, granulations, 
boules, amas de toutes formes et de volume variable. 

Le protoplasma a proliféré dans quelques segments où il remplace la myéline ; mais le 
plus souvent il disparaît avec elle. 

Les noyaux sont au nombre de deux, quelquefois trois, rarement davantage dans un 
même segment. 

Les cylindraxes sont ininterrompus et persistent souvent seuls sous la gaine de Schwann 
qui s’est affaissée sur eux après la disparition de la myéline et du protoplasma. Les quel- 
ques ruptures de cylindraxes, qui se voient dans la préparation, sont peut-être artifi- 
cielles. 

Une coupe transversale pratiquée sur le tronc du xerf tibial antérieur permet de voir un 
épaississement notable du tissu conjonctif périfasciculaire, au milieu desquels se voient des 
vaisseaux à parois altérées. Les artères sont épaissics par suite d’endartérite et de péri- 
artérite. Les parois veineuses sont infiltrées de petites cellules rondes. Mais ici la lésion 
artérielle est plus accusée que la lésion veineuse, contrairement à ce que nous observcrons 
dans la moelle. Dans chaque faisceau, quelques fibres seulement ont perdu leur myéline, et, 
somme toute, les altérations myéliniques ne sont ici comparables en aucune façon à celles 
que nous avons reconnues dans les dernières ramifications nerveuses. 

Une coupe longitudinale pratiquée sur le tronc du sciatique laisse voir des altérations 
interstitielles et parenchymateuses plus accusées. 

Moeile, — On y observe des lésions cellulaires et des dégénérescences fasciculaires ; 
celles-ci très évidentes et remarquables par leur systématisation. 

Des coupes, provenant des centres lombaires du mouvement des membres inférieurs, 
traitées par la safranine rein après fixation à l'alcool, procédé qui nous paraît avoir des 
avantages sur la méthode de Nissl-Unna que nous avions coutume d'employer ; ces coupes, 
disons-nous, laissent voir des processus plus ou moins avancés de chromatolyse centrale 








460 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 





avec migration des noyaux. Il nesemble pas que la substance achromatique soit gravement 
atteinte puisque les éléments cellulaires ont gardé leurs formes générales. 

Dans le cordon postérieur, et sur toute la hauteur de l’axe médullaire, on peut voir, 
même a l'œil nu, une zone de dégénérescence, qui dessine un triangle à base postérieure 
et dont les limites sont d'autant plus nettes que l’on remoute plus haut. 

A la région cervicale, les fibres du cordon de Goll sont seules dégénérées et la systéinati- 
sation dégénérative est frappante, On peut se rendre compte, avec divers grossissements, que 
la myéline, raréfiée à la région lombaire, a presque totalement disparu à la région cervicale 
dans la zone indiquée. La coloration à la safranine et l’imprégnation au nitrate d'argent 
nous ont permis de constater qu'il s'est effectué, à la même place, une prolifération névro- 
glique. - 

Ajoutons que quelques fibres sont dégénérées dans le faisceau pyramidal direct et dans les 
racines postérieures, que l’on observe, au pourtour de la moelle, une infiltration de petites 
cellules rondes, qui pénètrent dans quelques interstices seulement, que la leptoméningite est 
évidente. Signalons entin, etavec une mention spéciale, les lésions de phlébite qui se voient 
sur la section des deux troncs veineux antérieur et postérieur. Cette phlébite est de tous 
points comparable à celle qui a été considérée par quelques auteurs comme spécifique de 
la syphilis médullaire. Ce serait une analogie de plus entre les léions de la tuberculose et 
celles de la syphilis. Le fait en tout cas vaut la peine d'être retenu. 

. Cerveau. — Dans l'écorce grise, les cellules pyramidales sont le siège de processus de 
chromatolyse peu accentuée et encore moins caractéristiques. Les vaisseaux sont peu ou 
pas altérés. Autour de quelques-uns, on voit des amas de corpuscules qui ont émigré à 
travers les parois vasculaires. La névraglie n'a pas proliféré. . 


Dans cette observation, on peut, nous semble-t-il, puiser quelques enseigne- 
ments au point de vue de la pathologie et de l'anatomie pathologique des névrites 
et aussi des rapports de ces névrites avec les psychoses. 

Et d’abord, s'agit-il bien d'un cas de polynévrite tuberculeuse ? Le malade a 
fait quelques abus d’absinthe, et cela doit nous faire penser à une affection d'ori- 
gine alcoolique, pour repousser cette hypothèse, car D... n'est pas un alcoolique 
vulgaire. Il a bu peu de temps et a cessé de boire dès qu’il s'est rendu compte 
que l'alcool ne pouvait lui rendre les forces qui lui manquaient. En fait, la tuber- 
culose le guettait dès avant ses premiers excès d'alcool. Une pleurésie l’a con- 
duit à l'hôpital pendant sa première année de service militaire. Les troubles gas- 
triques et névritiques sont survenus plus tard lorsque le malade avait depuis 
longtemps renoncé à l'usage de l'alcool. Nous avons vainement cherché, dans 
son système nerveux, le bacille de Koch, dont la présence eût été la consécration 
du diagnostic. Mais nous avons vu que la moelle est le siège d’un de ces pro- 
cessus que, tout récemment, devant la Société de neurologie, Philippe et Cestan 
vonsidéraient comme une manifestation de tuberculose médullaire. 

_ Il y avait plus que cela dans la moelle de notre sujet. Outre les lésions de 
chromatolyse des cellules radiculaires antérieures, on y peut voir des dégénéra- 
tions fasciculaires systématisées. Ce mode de retentissement des polynévrites 
sur la moelle est assez peu connu. A la vérité, il a été signalé par Braun (1) et 
Pal (2), par Gombault et Mallet (3), Dejerine et Sottas (4), chez des sujets satur- 
nins, alcooliques ou tuberculeux. Les cas de Pal concernent des malades à la 


(1) BRAUN, cité par J. BABINSKI in DES NÉVRITES. Zraité de médecine de CHAROOT, 
BOUCHARD et BRISSAUD, 1894, t. VI, p. 706. 

(2) PAL. Ueber multiple neuritis. Wien, 1891. Alfred Hôider. 

(3) GOMBAULT et MALLET. Un cas de tabes ayant débuté dans l'enfance. Arch. de méd. 
expér., 1889. 

(4) DEJERINE et SoTTas. De la névrite interstitielle hypertrophique et progressive de 
l'enfance. Soc, de biol., 18 mars 1893, 
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fois alcooliques et tuberculeux. Mais l'attention ne nous semble pas avoir été 
suffisamment appelée du côté de cette complication médullaire si nette et autre- 
ment intéressante que des constatations de chromatolyse des cellules radiculaires 
antérieures. Elle peut nous mener plus sûrement à une conception pathogénique 
des polynévrites. 

Il nous reste à considérer les rapports de cette polynévrite avec les troubles 
mentaux observés. 

Voilà un sujet héréditairement prédisposé à la folie, qui devient d’abord tuber- 
culeux. La tuberculose frappe son système nerveux parce qu'il est un point de 
moindre résistance. Des sensations pénibles sont éveillées et elles fournissent 


un aliment à des conceptions délirantes de persécution. Le délire de ce malade 


s’est borné à interpréter des sensations pénibles imputables à l’infection tuber- 
culeuse. Ce serait au premier chef de la folie tuberculeuse s'il n’était excessit 
de qualifier ainsi des troubles mentaux que l'infection tuberculeuse n'a fait que 


développer chez un sujet prédisposé. 


Il est vraisemblable que ce que fait la tuberculose, d’autres infections, intoxi- 


‘cations ou auto-intoxications le doivent pouvoir faire. Ainsi, notre observation 


est une contribution à la pathogénie des psychoses infectieuses. 


M. G. Bauer. — A propos de la dernière réflexion de M. Anglade, je me per. 
mets de faire une petite remarque. Je pense que sous peine d'entretenir la con- 
fusion dans les classifications, on doit conserver la dénomination de psychoses 
infectieuses pour celles qui se développent sous l'influence directe de l'infection 
et non à son occasion. A ce titre le fait relaté par M. Anglade est un cas de psy- 
chose survenu chez un infecté (tuberculeux), mais non un cas de psychose infec- 
tieuse proprement dite. 


XII. — Neuro-fibromatose médullaire, par M. R. Cestan (présentation 
de coupes.) 


Dans une leçon faite le 4 décembre 1896, notre maître, le professeur Raymond, 
présentait une jeune malade de 22 ans, atteinte de céphalée occipitale, de vomis- 
sements, d'accès épileptiformes, d’apathie intellectuelle, de surdité bilatérale, 
de démarche cérébelleuse, de cécité progressive par névrite optique cedéma- 
teuse, et cela sans paralysie oculaire, sans troubles de la sensibilité objective ; 
la maladie avait évolué en deux ans et demi. Notre maître concluait à l’exis- 
tence de deux tumeurs symétriques enserrant le pédoncule cérébelleux au 
niveau de l’origine de la VIIIe paire. 

L’autopsie a démontré l'exactitude de ce diagnostic. Nous avons trouvé, en 
effet, deux tumeurs symétriques coiffant la partie supérieure de chaque hémis- 
phère cérébelleux, enserrant, au niveau de la VITIe paire, la protubérance qui 
est ainsi allongée dans le sens vertical. Chaque tumeur a le volume d’un petit 
œuf de poule ; marronnée, dure, d'aspect fibreux, elle est facilement énucléable, 
s'étant développée en dehors de |’axe cérébral qu’elle a déformé. Cette topogra- 
phie et ces rapports nous expliquent fort bien que. les deux signes de locali- 
sation aient été la démarche cérébelleuse et la surdité bilatérale. Ces tumeurs 


‘avaient simplement comprimé la voie motrice sans déterminer une exagération 
' notable des réflexes et la trépidation spinale ; le faisceau pyramidal a été trouvé 


sain, aussi bien par la méthode de Marchi que par la méthode de Weigert-Pal. 
L'examen histologique a confirmé la nature fibreuse de ces néoplasmes. 
Mais dans cette communication nous désirons attirer l'attention sur d'autres 
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tumeurs constatées sur toute l’étendue de l’axe cérébro-spinal, le cerveau et 
le cervelet exceptés. 

Ces dernières tumeurs sont extra-médullaires et intra-médullaires. 

Les premières se sont développées sur les paires craniennes (IIIe et IVe paires}, 
sur les racines rachidiennes antérieures et postérieures, y compris la queue de 
cheval. Leur grosseur va de l'état microscopique à la dimension d’un grain de 
chènevis. Elles sont intimement unies aux fibres nerveuses qui paraissent les 
traverser de part en part. Enfin, sur certaines fibres sacrées, il existe non des 
petites masses arrondies, mais une infiltration mesurant 3 ou 4 centim. de 
longueur. Dures, grisâtres et translucides, elles ressemblent à de petits fibromes. 

Les tumeurs intra-médullaires sont dures, arrondies, nacrées, tranchant ainsi 
sur le tissu nerveux sain. De grosseur variable, ne dépassant pas celle d'un 
grain de plomb n° 2, elles sont réparties sans règle sur toute la hauteur de la 
moelle et dans toutes les parties, cornes grises antérieure et postérieure, faisceaux 
blancs antérieurs, latéraux, postérieurs, ou corne grise et faisceau blanc à la 
fois. Nous avons pu en compter une dizaine. Ces tumeurs paraissent avoir refoulé 
le tissu nerveux, de telle sorte qu’au-dessus et au-dessous on ne peut constater 
une dégénérescence par la méthode de Marchi. Elles sont de nature fibreuse, 
constituées par des fibres enroulées en tourbillon, bien semblables à la tumeur 
principale du cervelet. 

Les tumeurs radiculaires ont la même structure et la même disposition des 
fibres en tourbillon. Mais l'état des cylindraxes est sur certains points très 
instructif. Parfois, en effet, la tumeur s'est développée, ne faisant que comprimer 
_les cylindraxes sans les altérer. Sur d’autres points, au contraire, on constate 
d'abord une hypertrophie de la gaine de myéline et du névrilemme, puis une 
atrophie du cylindraxe et de la gaine de myéline avec épaississement concen- 
trique du névrilemme, de telle sorte que chaque cylindraxe paraît être ainsi le 
centre d’un tourbillon fibreux. Enfin, dans certains nodules radiculaires et 
médullaires, nous avons mis en évidence, par la méthode de Weigert-Pal, des 
fibres à myéline très fines, disposées en un tourbillon chevelu, qu'il s'agisse 
là soit d’une néoformation nerveuse, soit de fibres normales mais étirées et 
enroulées par ce développement en tourbillon des éléments fibreux de la tu- 
meur. 

Les thèses françaises récentes sur la neuro-fibromatose ne décrivent pas cette 
variété de tumeurs. Il en existe 18 cas environ dans la littérature médicale, d'après 
le travail de Schlesinger, Bettrdge zur Klinik der Rücken marks — und Wirbeltumoren, 
Jena, 1898. En outre, M. Mossé en a rapporté un autre exemple au Congrès des 
neurologistes tenu à Toulouse. Nous rattachons notre cas à la neuro-fibromatose. 
Il est, en outre, intéressant par ce fait que les tumeurs sont à siège extra et intra- 
médullaire, topographie signalée seulement deux fois par Schlesinger. Nous 
avons à regretter, dans notre cas, l'absence d’examen des nerfs périphé- 
riques. 

Nous croyons que la tumeur principale qui a créé le syndrome clinique est de 
même nature que les petites tumeurs rachidiennes et qu'elles se sont probable- 
ment développées sur la VIII® paire, situation fréquente d'après Schlesinger. Au 
point de vue clinique, ces petites tumeurs n'ont donné lieu ni à des troubles 
de motilité, ni à des troubles névralgiques ; il était impossible de les diagnos- 
tiquer du vivant de la malade. En outre, cette dernière ne présentait pas les 
taches pigmentaires et le molluscum caractéristiques de la neuro-fibromatose 
cutanée. Quelle parenté cette neuro-fibromatose centrale offre-t-elle avec le 
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neurogliome ? Quel a été le point de départ du processus, tissu interstitiel ou 
fibre nerveuse, ou les deux à la fois ? Y a-t-il prolifération nerveuse vraie carac- 
térisée par ces tourbillons de fibre à myéline que nous avons signalés ? Ce sont 
là autant de problèmes d’histogenèse délicate qu’une étude ultérieure pourra 
seule résoudre en s'appuyant sur l'examen d’autres cas de neuro-fibromatose 
périphérique. 


XIII. — Arthropathie trophique du genou consécutive à une Fracture 
Vertébrale, par M. A. Cuipauir. (Présentation de radiographies.) 


Rien n’est plus rare que les arthropathies trophiques consécutives aux frac- 
tures vertébrales. J'ai revisé avec soin la bibliographie de la question. Le fait de 
J. K. Mitchell m'a tout lair d'un cas de rhumatisme vrai réveillé par le trauma- 
tisme ; le fait de Gull, d'un cas d'œdème hystéro-traumatique des extrémités ; le 


fait de Delprat, d'un cas d’arthrite traumatique due aa même accident que la frac- 


ture vertébrale ; restent les faits d’Alessandrini et de Morandeau, où, sans avoir 
rien constaté cliniquement, on a trouvé, à l'autopsie, du sang dans un certain 
nombre d'articulations. 

Au contraire, le fait dont je vous présente les radiographies, paratt incon- 
testable. 

Il s’agit d'un homme de 30 ans, d’une santé magnifique, qui à la suite d’une 
chute de voiture, se fit, au mois de septembre dernier, une fracture des IIIe et IVe 
dorsales avec paraplégie sensitivo-motrice complète et flasque, rétention d'urine 
et des fèces, bientôt eschares. Un mois après l'accident, sans cause locale, sans 
cystite, sans fièvre, les genoux et les cous-de-pied se mirent à gonfler, et, en 
trois jours, se remplirent de liquide, particulièrement abondant dans le genou 
gauche. La rotule flottait à plus de 1 centimètre au-dessus des condyles. Épais- 
sissement manifeste des extrémités articulaires du fémur et du tibia gauche. 
Pas de douleurs. Pas d’ecchymoses. Presque pas d'œdème péri-articulaire. 
Huit jours plus tard, des radiographies furent faites et permirent de constater, 
outre la réalité de l’épaississement osseux, de l'ossification des ligaments latéraux 
interne ou externe du genou. Depuis, les épanchements ont diminué, le genou 
gauche est toujours très atteint. Malheureusement, l'état sensitivo-moteur est 
stationnaire ; il y a de la fièvre, les eschares se sont creusées ; le pronostic est 
des plus graves. 

Par son évolution et les constatations radiographiques, cette arthropathie me 
paraît sans aucun doute de nature trophique : elle se rapproche des arthropathies 
analogues constatées, à la suite de coups de couteau de la moelle, par le pro- 
fesseur Joffroy, Vigués, Kirmisson ; à la suite d’une paraplégie pottique grave, 
par Vincent; à la suite de tumeurs des méninges rachidiennes, par moi-même : 
arthropathies où un épanchement presque toujours sanguin constitue le fait 
essentiel, et qui semblent d’un pronostic assez bénin, soit à cause de la 
curabilité de la lésion médullaire, soit au contraire parce que le malade, immo- 
bilisé au lit, ne peut, contrairement à ce que font les ataxiques, traumatiser 
sans cesse son articulation malade. 


IX. — De l'Épilepsie et des Convulsions dans l’expérimentation 
animale, par M. A. Jorrroy. 


Dernièrement, j’insistais sur ce point que certains grands buveurs d’absinthe, 
malgré l’ancienneté et l'intensité de leur intoxication, n’ont pas d'accidents 
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iques, et j’expliquais ces faits par une disposition de l'organisme, souvent 
lle, parfois acquise, par une aptitude convulsive moindre comparativement 
des épileptiques absinthiques (1). A ce propos j'ai fait la remarque que 
constances variables de la conception, de la naissance et du développe- 
exercent pas seulement leur influence sur l'organisme humain, qu'elles 
at de la même manière sur l'organisme des animaux, arrivant ainsi à lui 
*, suivant les cas, des propriétés différentes et à faire que dans les mêmes 
ions expérimentales il se produit parfois des réactions tout à fait dissem- 
3. C'est là ce que l'on observe en particulier lorsque l'on étudie expéri- 
lement certains poisons épileptogènes, et c'est sur cette particularité que je 
attirer l'attention de la Société. 
> l'aide de mon chef de laboratoire, M. Serveaux, j'ai, depuis longtemps 
herché à préciser pour certaines substances le coefficient de toxicité expé- 
ale ou de toxicité vraie. 
+ déterminer le coefficient de toxicité expérimentale, nous injections lentement 
1lièrement dans une veine, au moyen d'un appareil de Mariotte, une solu- 
»propriée de la substance toxique jusqu'à ce que mort s'ensuive. 
+ déterminer le coefficient de toxicité vraie, nous cherchions quelle quantité 
son il était nécessaire d'introduire dans la circulation, ou dans les masses 
laires, pour produire une intoxication entraînant la mort en quelques 
. Pour cela, nous procédions par tâtonnements, de sorte que dans cette 
le série d'expériences, si tous nos animaux étaient gravement malades, 
pendant ne mouraient pas. 
tle relevé de ces expériences que je vais vous présenter en n’envisa- 
que l’existence, la fréquence et l'intensité des convulsions survenues chez 
‘ens et chez les lapins que nous avons intoxiqués avec : 1° de l'alcool 
que ; 2° du furfurol ; 3° de Valdéhyde ; 4° de l'absinthe ; 5° dela morphine; 
‘urine. 


LcooL ÉTHYLIQUE (2). — L'alcool dont nous nous sommes servi était de 
I de cœur provenant des distilleries de M. Boniface ou de M. Garnot, ou 
sheté dans le commerce. 

cité expérimentale : 

ins ont reçu une injection intra-veineuse d'une solution d'alcool éthylique 
isqu'à production de la mort : 

1 de ces animaux a eu une attaque d'épilepsie. 

ins ont eu des convulsions généralisées, mais ne présentant pas le type de 
attaque d'épilepsie. 

ins ont eu des couvulsions localisées dans un ou plusieurs membres. 

ins n’ont présenté aucun phénomène convulsif, 


ens ont été soumis à l'injection intra-veineuse : 

sun n’a présenté d'attaque épileptique, ni de convulsions généralisées. 
l'a eu des convulsions localisées. 

at présenté aucun phénomène convulsif. 


. Jorrroy. De l'aptitude convulsive. Des rapports de l'alcoolisme et de l'absinthisme 
pilepsie. In Gazette hebdomadaire, février 1900. 

. JorrRox et R. SERVEAUX. Mensuration de la toxicité vrais de l'alcool éthyligne. 
mes de l'intoæication aiguë et de l'intozication chronique par l'alcool éthylique. In 
» de médecine expérim. et d'anatomie pathol., n° 4, juillet 1897. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 165 


Toxicité vraie : 

Les quantités d'alcool éthylique injectées aux animaux n’ont jamais été, dans 
nos expériences, ni beaucoup moindres, ni beaucoup plus grandes que le coeffi- 
cient de toxicité vraie (1). 

36 lapins ont ainsi reçu dans la veine marginale de l’oreille une quantité d'alcool 
se rapprochant beaucoup de la dose toxique : 24 sont morts, 12 ont survécu, 

Aucun n’a présenté d’épilepsie. 

1 seul a eu des convulsions généralisées et a succombé. 
26 ont eu des convulsions localisées. 
9 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


Chez 19 lapins l'injection a été faite dans l'épaisseur des muscles: 12 sont 
morts, 7 ont survécu. 

Aucun n'a présenté ni épilepsie, ni convulsions généralisées. 
13 ont eu des convulsions localisées, 

6 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


20 chiens ont reçu l'injection dans la veine crurale : 12 sont morts, 3 ont survécu. 
Aucun n'a présenté d’épilepsie, ni de convulsions généralisées. 


15 ont eu des convulsions localisées. 
5 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


Chez 9 chiens l'injection a été faite dans l’épaisseur des muscles: 3 sont 
morts, 6 ont survécu. 
1 seul a eu une grande attaque d'épilepsie 
Aucun des autres chiens n’a eu de convulsions généralisées. 
6 ont eu des convulsions localisées. 
2 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


Résumé. — Sur les 113 lapins qui ont servi à ces expériences : 
1 seul a eu une attaque d'épilepsie. 
4 ont eu des convulsions généralisées, mais n’affectant pas le type épileptique. 
83 ont eu des convulsions localisées. 
25 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


Sur les 32 chiens mis en expérience : 
1 seul a eu une attaque d'épilepsie. 

Aucun n'a eu d'attaques convulsives généralisées. 

22 ont eu des convulsions localisées. 
9 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 

De sorte qu’on peut conclure que l’intoxication éthylique suraigué grave 
donne rarement lieu à l’épilepsie, ainsi qu'aux convulsions généralisées ; sou- 
vent elle donne lieu à des convulsions localisées ; parfois elle ne donne lieu à 
aucun phénomène convulsif. 


2° FunruroL (2). — Ces recherches ont été faites, les unes avec du furfurol du 
commerce, les autres avec du furfurol chimiquement pur préparé par M. André, 
agrégé à la Faculté de médecine. 


(1) Le coefficient de toxicité vraie de l'alcool éthylique, d'après les expériences que j'ai 
faites avec M. Serveaux, serait de 7°%,75 par kilog. (soit 68r,20) chez le lapin, et de 7°°,96 
par kilog. (soit 6sr,36) chez le chien (Archiv. de méd. erpériment., 1897, p. 707). 

(2, À. Joprroy et R. SERVEAUX. Mensuration de lu toririté du furfurol, etc. In 
Archives de médecine expérim. et d’anat. pathol. n° 2, mars 1896. 
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Toxicité expérimentale : 
15 lapins ont reçu une injection intra-veineuse d'une solution de furfurol jus- 
qu'à production de la mort. 
Aucun n’a eu d'attaque d'épilepsie. 
9 ont eu des convulsions généralisées n'ayant pas le type de l'attaque d'épi- 
lepsie. 
2 ont eu des convulsions localisées. | 
4 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


9 chiens ont reçu l'injection intra-veineuse de la solution de furfurol jusqu'à 
production de la mort. 
2 ont eu une attaque d’épilepsie. 
1 seul a eu des convulsions localisées. 
6 n’ont présenté aucun phénomène convulsif. 

Toxicité vraie: 

39 lapins ont regu dans les veines ou dans l'épaisseur des muscles une 
quantité de furfurol se rapprochant beaucoup, soit en plus, soit en moins, de la 
dose toxique : 22 sont morts, 17 ont survécu. 

10 dont 1 seul a survécu ont présenté une grande attaque d’épilepsie. 

5 ont eu des convulsions généralisées mais ne présentant pas le tableau de 
l'attaque d’épilepsie. 

14 ont eu des convulsions localisées. 

10 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


22 chiens ont reçu dans les veines, ou dans l'épaisseur des muscles, une quantité 
de furfurol également très voisine de la dose toxique : 7 sont morts, 15 
ont survécu. 

7 dont 6 ont survécu ont eu une grande attaque d’épilepsie. 
4 ont eu des convulsions généralisées. 

8 ont eu des convulsions localisées. 

3 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


Résumé. — En résumé, sur les 85 animaux qui ont servi à ces expériences : 

19 ont eu une grande attaque d’épilepsie. 

18 ont eu des convulsions généralisées. 

25 ont eu des convulsions localisées. 

23 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 

De sorte que l'on peut conclure que l’intoxication furfurolée suraigué grave se 
traduit chez la moitié des animaux par de l'épilepsie ou des convulsions généra- 
lisées, chez un quart par des convulsions localisées, pendant que le reste des 
animaux, un quart environ, ne présente aucun phénomène convulsif. 


3° ALDEHYDE. — Toxicité expérimentale : 
5 lapins, ayant reçu dans la veine marginale de l'oreille une injection d'aldé- 
hyde jusqu'à production de la mort, ont présenté tous des convulsions loca- 
lisées. 


Toxicité vraie : 
45 lapins ont reçu dans les veines ou dans l’épaisseur des muscles une quantité 
de solution d’aldéhyde se rapprochant de la dose toxique, 22 sont morts, 
23 ont survécu. 
8 lapins dont 3 ont survécu ont présenté une grande attaque d’épilepsie. 
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9 ont eu des convulsions généralisées. 
17 ont eu des convulsions localisées. 
11 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


8 chiens ont également reçu dans les veines ou dans l'épaisseur des muscles 
une quantité d’aldéhyde voisine de la dose toxique : 3 sont morts, 5 ont 
survécu. 

Aucun de ces chiens n'a eu de convulsions. 


4° ABsiNTHe. — Toxicité expérimentale : 
10 lapins ont reçu dans la veine marginale de l'oreille une injection d'une solu- 
tion d'absinthe continuée jusqu’à ce que la mort soit survenue. 
1 de ces animaux a eu une grande altaque d’épilepsie. 
2 ont eu des convulsions généralisées. 
4 n'ont eu que des convulsions localisées. 
3 n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


5° Morpaine (1). — Nous ne parlerons pas de la toxicité expérimentale à cause 
du pelit nombre des expériences de ce genre que nous avons faites. 


Toxicité vraie : 

23 lapins ont reçu dans la veine marginale de l'oreille, ou dans l'épaisseur des 
muscles une quantité voisine de la dose toxique: 16 sont morts, 7 ont sur- 
vécu. 

5 lapins, qui tous sont morts, ont eu une grande attaque d’épilepsie. 
7 dont 6 sont morts ont eu des convulsions généralisées. 

6 ont eu des convulsions localisées. 

n'ont présenté aucun phénomène convulsif. 


4 lapins, dont 3 sont morts, ont reçu la solution de morphine en injection 
stomacale. 

2 de ces animaux ont eu une grande attaque d’épilepsie. 

2 dont l'un est mort n’ont présenté aucun phénomène convulsif. 


10 chiens ont reçu dans les veines ou dans les masses musculaires la solution 
de morphine, 5 sont morts. 
4 ont eu une grande attaque d'épilepsie. 
2 ont eu des convulsions généralisées. 

3 ont eu des convulsions localisées. 

1 seul, qui a survécu, n'a eu que des convulsions localisées. 

Comme on le voit par le résultat des expérieuces précédentes, la morphine 
produit bien plus sûrement l’épilepsie et les convulsions généralisée s que l’ab- 
sinthe, ou même le furfurol. 


be Urine. — Toxicité vraie : 
42 lapins ont reçu en injection intra-veineuse une quantité d'urine très voisine 
de la dose toxique, et provenant soit d’un adulte en bonne santé soumis au 


(1) A. JorPRoy et R. SERVEAUX. Détermination de l'équivalent toxique de la mor- 
Phine, etc. In Archiv. de médecine expérim., n° 4, juillet 1898. 
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régime ordinaire, soit d’une enfant de 11 ans convalescente d’appendicite et sou- 
mise depuis plusieurs jours au régime lacté. 
35 lapins ont reçu l’urine de l’adulte : 23 sont morts, 12 ont survécu. 
2 dont l’un est mort et l’autre a survécu, ont eu une attaque d'épilepsie. 
3 ont eu des convulsions localisées. 
30 n'ont eu aucun phénomène convulsif. 


7 lapins ont reçu l'urine de la convalescente soumise au régime lacté : 4 sont 
morts, 3 ont survécu. 
1 de ces lapins a eu une attaque d’épilepsie. 
5 ont eu des convulsions localisées. 
1 n’a eu aucune convulsion. 


Résumé.— Sur 42 lapins, dont 27 sont morts et 15 ont survécu, et qui ont reçu 
- une injection intra-veineuse d'urine : 

3 ont eu une attaque d'épilepsie. 

8 ont eu des convulsions localisées. 
31 n'ont présenté aucun phénomène convulsif notable. 


Conceusions, — En se plaçant dans des conditions expérimentales aussi sem- 
blables que possible, on arrive pour certains symptômes, et en particulier pour 
ce qui a trait aux phénomènes convulsifs, à des résultats tout à fait dissem- 
blables. 

Pour expliquer la variabilité des réactions motrices dans des expériences 
identiques, on est obligé d’invoquer la différence des propriétés de l'organisme, 
différence qui se rattache aux conditions variables dans lesquelles se sont faits 
la conception et le développement intra et extra-utérin ; on est obligé, en un 
mot, d’invoquer la prédisposition originelle ou acquise qui fait que certains ani- 
maux ont les uns une aptitude convulsive excessive, les autres une aptitude 
convulsiv2 moindre ou presque nulle. On observe en somme chez les animaux 
ce que l'on observe chez l'homme. 

Il importe de faire remarquer en terminant, que si, dans les expériences 
auxquelles j'ai fait allusion, certains symptômes varient beaucoup d’une expé- 
rience à l’autre, il en est d’autres qui sont constants, et qu'en particulier, chez 
des animaux de même espèce, de même âge, pris dans des conditions de santé 
parfaite, le coefficient de toxicité vraie présente une fixité fort remarquable. 


La séance est levée à onze heures trois quarts. 
La prochaine séance aura lieu le jeudi 8 mars 1900, à neuf heures et demie du 
matin. 


Le Gérant : P. Boucuez. 





IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE 
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CLASSIFICATION DES CAVITÉS PATHOLOGIQUES INTRA- 
MEDULLAIRES 


I]. — SYRINGOMYÉLIE VRAIE : FORME CAVITAIRE ET FORME PACHYMENINGITIQUE. 
Il. — PsEUDO-SYRINGOMYÉLIES (HYDROMYÉLIE; HÉMATOMYÉLIE; CAVITES VASCULAIRES ; 
CAVITÉS TRAUMATIQUES. 


PAR 
Cl. Philippe et Oberthir. 
(Travail de la clinique des maladies nerveuses à la Salpétridre) (1) 


Nous avons pu recueillir depuis quelques années a la Salpétriére seize obser- 
vations dans lesquelles l’autopsie avait révélé la présence de cavités intra- 
médullaires. Dans cette note nous nous proposons d'exposer l'étude comparée 
des différentes lésions histologiques que nous avons rencontrées, pour la faire 
servir à une classification nouvelle des cavités pathologiques, développées dans 
l'intérieur de la moelle. 


* 
» + 


Dans six observations, le processus appartenait de façon indiscutable à la 
syringomyélie, si l’on s’en rapporte aux derniers travaux allemands et français 
sur lesquels nous n'avons pas à insister. Après extraction, la moelle, aplatie, 
rubanée, présentait, dans sa substance grise ou dans ses faisceaux blancs, des 
cavités, variables de nombre et d’étendue, mais toujours limitées par une paroi 
plus ou moins dense ; leurs caractères macroscopiques et microscopiques rap- 
pelaient tous ceux des cavités si bien représentées dans la thèse d'Anna Baümler, 
qui constitue vraiment un travail fondamental pour la pathologie de la syringo- 
myélie. 

Le chiffre assez élevé de nos observations, l'âge différent du processus dans 
tel ou tel cas, le nombre des coupes sériées, pratiquées à tous les niveaux de 
la moelle, vont nous permettre de préciser le mode de formation et d'agrandis- 


(1) Communications faites à la Société de neurologie de Paris, le 11 janvier 1900, avec 
préparations et dessins histologiques. 
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sement des cavités, sur lequel l'un de nous avait déjà appelé l’attention dans un 
mémoire publié avec M. A. Gombault, en 1894 (1). 

Tout au début du processus cavitaire, en un point variable, souvent dans l’at- 
mosphère celluleuse d'un vaisseau, les éléments, fibres et cellules, se distin- 
guent mal : comme fondus les uns dans les autres par suite d’une dégénérescence 
spéciale, ils forment un bloc homogène, prenant, avec le picro-carmin ammonia- 
cal, une teinte rouge foncé. Puis, ce bloc arrive à subir une décoloration et une 
raréfaction progressive; finalement, il se creuse de fentes très petites qui, par 
leur agglomération, formeront des trous, des lacunes, des cavités microscopi- 
ques. Ce sont les masses névrogliques surtout et les éléments nerveux qui se 
nécrobiosent et disparaissent en premier lieu; par contre, fait intéressant à 
signaler, les vaisseaux, artériels ou veineux, résistent longtemps ; aussi n'est-il 
pas rare de rencontrer, au milieu des fentes et des lacunes en voie de formation, 
plusieurs artérioles bien calibrées, qui apparaissent isolées, comme disséquées 
par suite de la disparition du tissu ambiant ; sans doute, leurs parois, épaissies, ont 
souvent subi la transformation hyaline, mais enfin la lumière du vaisseau reste 
perméable. L'agrandissement des cavités s'opère de même façon, par la fonte 
progressive de la couche la plus interne de la paroi. En somme, le processus 
cavitaire de la syringomyélie classique est représenté, avant tout, par une dégé- 
nérescence spéciale, qui envahit les masses névrogliques proliférées et les éléments 
nerveux; cette dégénérescence préside au développement, à l'extension des 
fentes, lacunes et cavités qui creusent la moelle en tout sens, dans la région 
péri-épendymaire, à la base ou dans toute l'étendue des cornes postérieures, 
même dans les faisceaux blancs, à une période avancée de la maladie. 

Mais ce mécanisme, de beaucoup le plus fréquent, n’est pas le seul. Certaines 
cavités reconnaissent une origine vasculaire. C'est un vaisseau qui se throm- 


Fe bose, suivant le processus bien mis en évidence par MM. Joffroy et Achard : 
Be d’où production d'un foyer de ramollissement. C'est aussi une artériole qui se 
eS rompt, en créant un foyer d’hématomyélie. Or, ces deux lésions sont capables 
4 de passer à l’état kystique, par l’évolution histologique, bien connue en pareil 

cas : elles donneront doncnaissance à de petites fentes qui s’ajouteront aux cavités 


syringomyéliques proprement dites. Toutefois, nous devons faire remarquer la 
rareté des thromboses ou des ruptures artérielles, au cours de la maladie qui 


‘aa nous occupe : le processus syringomyélique évolue trop lentement. Certes, ce 
oa processus frappe les vaisseaux en déterminant une grosse périartérite, vite 


atteinte de dégénérescence hyaline, mais les suppléances circulatoires ont tout 
loisir pour s’établir, et de nombreux capillaires, méme des artérioles, apparais- 
| sent, néoformés, au sein de la masse névroglique, surtout dans ses portions 
a périphériques en pleine évolution. 
à Il reste un mécanisme cavitaire, intéressant à étudier, puisqu'il nous permettra 
FE. - d'établir les relations qui existent entre la syringomyélie et le canal central, 
7 épendymaire. Ce canal présente les aspects les plus variés, sur une méme 
s moelle, à quelques centimètres de distance. Parfois, simplement refoulé et aplati, 
a il peut étre, sur d’autres coupes, le siége d’une véritable dilatation hydromyé- 
lique. Enfin, et c’est le cas le plus intéressant, les parois, envahies par le pro- 
cessus morbide, se détruisent sur une étendue plus ou moins considérable, et le 
canal central, très dilaté, fait partie d’une vaste cavité syringomyélique ; alors 


(1) A. GOMBAULT et CL. PHILIPPE. Contribution à l'étude des lésions systématisées 
Ee. dans les cordons blancs de la moelle épinière. Archives de médecine expérimentale et 
NS d'anatomie pathologique, 1° mai 1894, p. 391, 


eg ee anus 


epi ee He 
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le microscope montre souvent des amas de cellules épithéliales ou épithélioides, 
auxquels Hoffmann, en particulier, fait jouer un grand rôle dans l'histogénèse 
de la syringomyélie. Nos cas, très variés comme intensité, examinés en coupes 
sériées, nous ont bien démontré qu'il s’agissait de cellules épendymaires nor- 
males, simplement incluses dans les masses névrogliques néoformées, au moment 
précis où ces masses envahissent et disloquent les parois du canal central. 
Ces mêmes cellules, assez rarement, peuvent être le siège d’une légère hyper- 
plasie, comme tout épithélium irrité par un foyer lésionnel quelconque, inflam- 
matoire ou néoplasique. Mais cette hyperplasie épithéliale nous a toujours paru 
trop minime pour être le: primum movens de tout le processus de la syringo- 
myélie. 

Ainsi développées et agrandies par des mécanismes variés, mais surtout par 
la fonte spécifique du tissu morbide, les petites cavités initiales arrivent à com- 
muniquer toutes ensemble. Alors se constitue la cavité unique, rencontrée à l’au- 
topsie des syringomyéliques qui ont vécu longtemps. Cette cavité unique occupe 
larégion commissurale de la substance grise, les cornes postérieures, une grande 
partie des cornes antérieures, même une portion plus ou moins étendue des 
cordons latéraux de la moelle. Histologiquement, sa paroi, de densité variable, 
est formée par des fascicules névrogliques, peu riches en éléments cellulaires, 
dont l’évolution est arrètée. C'est là, pourrions-nous dire, une véritable cavité 
cicatricielle, dont la nature vraie est devenue impossible à déterminer, à cause 
de son âge trop avancé, à cause de ses caractères histologiques trop communs. 


* 
3 + 


Étudions maintenant une autre maladie cavitaire de la moelle. Cette affection, 
plus rare que la précédente, n’est point exceptionnelle, puisque, pour notre part, 
nous avons pu,en recueillir trois observations complètes, vérifiées par l'autopsie, 
dans l’espace de quelques années; mais elle reste mal connue. Elle a reçu les 
dénominations les plus opposées, suivant les auteurs qui avaient à la décrire, et 
sa place exacte en neuropathologie n'est point encore déterminée. Son histoire 
date du travail fondamental de Charcot et Joffroy sur la pachyméningite cervi- 
cale hypertrophique. 

Dans nos trois autopsies, la moelle, difficile à extraire à cause des adhérences 
de la dure-mère avec les os voisins, remplissait presque complètement le canal 
vertébral. Très augmentée de volume, irrégulièrement arrondie surtout dans ses 
portions cervicale et dorsale supérieure, entourée de tous côtés par une dure- 
mère épaissie et adhérente, celte moelle semblait tout d'abord devoir être le siège 
d'une tumeur développée en plein parenchyme. Le tissu, palpé à travers les 
méninges, présentait une mollesse particulière ; même dans les endroits les plus 
gros, il paraissait être le siège d'un véritable ramollissement kystique, avec 
fluctuation très nette ; à la coupe, au niveau de ces régions très malades, il s’écou- 
lait, en assez grande abondance, un liquide louche, parfois lactescent, dans lequel 
l'examen extemporané révélait de nombreuses cellules granuleuses, des globules 
blancs à gros noyaux, des globules rouges plus ou moins déformés, et des débris 
de parenchyme, mais sans microbes d'aucune espèce ; ce liquide écoulé, le tissu 
médullaire était réduit à quelques fragments, surtout périphériques, limités par 
une coque méningée très épaisse. Dans les zones moyennement atteintes, le 
parenchyme apparaissait creusé de lacunes et de cavités, sans parois nettes, qui 
arrivaient à donner à l’ensemble de la coupe l’aspect d'un tissu spongicux. Aux 
points extrêmes, là où les lésions s'arrétaient, la transformation spongieuse de la 
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moelle se limitait à la substance grise, spécialement à celle de la région péri- 
épendymaire et de la base des cornes antérieures ; en même temps, la pachymé- 
ningite diminuait d'intensité et cessait, le plus souvent, d'être symphysaire comme 
dans les zones très malades. 

A quel processus singulier avions-nous affaire ? Sans doute, en clinique, nos 
trois observations avaient été diagnostiquées « syringomyélie », car elles avaient 
présenté les symptômes classiques de la maladie, avec une évolution singulière- 
ment rapide, il est vrai. Mais, devant les résultats nécropsiques, nous devions 
nous demander s'il ne s'agissait pas là d’une autre affection médullaire avec 
symptômes de syringomyélie. L'erreur est loin d'être rare, nous le savons, depuis 
que les recherches cliniques ont montré la fréquence des anesthésies dissociées 
dans bien des affections nerveuses. 

Nous avons été tirés d’embarras par l'examen d'un cas particulièrement heu- 
reux, déjà publié à d’autres points de vue dans un travail fait en collaboration 
avec M. A. Gombault. Là, notre moelle présentait des cavités vraies dans les 
régions dorsale inférieure- et lombaire, et un tissu spongieux avec pachyméningite 
symphysaire dans le restant de la moelle dorsale. Il aurait pu être question de la 
coexistence de deux processus différents qui auraient déterminé, le premier la 
transformation cavitaire, le second la transformation spongieuse du paren- 
chyme. Mais nous avons pu établir toutes les zones de transition par des coupes 
sériées qui nous ont montré le processus cavitaire succédant graduellement au 
processus spongieux. Ce cas, particulièrement favorable, eut l'avantage de nous 
montrer la voie à suivre. Et, en reprenant l'étude de deux nouvelles moelles, 
nous avons vu que, souvent, processus cavitaire et processus spongieux s’asso- 
ciaient l’un à l’autre, sur la même coupe, en proportions variables. Ce sont bien 
les deux étapes, variables d'intensité, d’un même travail pathologique. Ainsi, en 
nous appuyant sur nos recherches comparatives dont nous donnons ici le résumé, 
nous pouvons rattacher nos trois observations à la syringomyélie. 

Mais des cas semblables, nous l'avons déjà dit plus haut, ont été publiés par 
différents auteurs. En 1869-1873, dans leurs travaux créant l’anatomie patholo- 


“gique et la clinique de la pachyméningite cervicale hypertrophique, Charcot et 


Joffroy ont décrit au moins un cas analogue aux nôtres ; c'était à leurs yeux, si 
l'on s'en rapporte au texte, la forme de pachyméningite avec cavités intra-médul- 
laires. Depuis, Miura, Schwarz et bien d’autres ont publié des observations et 
autopsies dont les relations ne laissent aucun doute. La plupart du temps, ces 
observations ont été étiquetées sarcomes ou tumeurs. Aujourd'hui, nous croyons 
avoir le droit de ranger tous ces faits dans la syringomyélie, dont ils constituent 
une forme pour laquelle nous proposons le nom de syringomyélie pachyméningitique ; 
nous réserverons celui de syringomyélie cavilaire à tous les autres cas analogues 
à ceux que nous avons étudiés au début de cette note, cas dans lesquels la 
moelle présente simplement une ou plusieurs cavités, limitées par des parois 
névrogliques très nettes. 

Cette classification, dans notre esprit, n'a pas qu'une valeur anatomo-patho- 
logique ; elle a aussi une portée clinique. En clinique, la syringomyélie pachy- 
méningitique est la forme maligne de la maladie ; elle évolue en quelques années, 
entraînant la mort du patient à cause des symptômes graves et rapidement 
envahissants qu'elle provoque partout, aux membres supérieurs, aux membres 
inférieurs, même à la face, et du côté des réservoirs. Par contre, la syringomyé- 
lie cavitaire dure des années ; son évolution n'est point fatalement progressive, 
mais elle est souvent traversée par des périodes de rémission ‘très longues qui 





pO 


—_— 


CLASSIFICATION DBS CAVITES PATHOLOGIQUES INTRA-MEDULLAIRES 175 


peuvent être considérées parfois comme une guérison relative : c’est la forme 
lente de la maladie. 

Ainsi, nous limitons le terme de « syringomyélie » à ces deux formes, conti- 
nuant de la sorte le travail de dissociation commencé par Simon à propos des 
maladies cavitaires de la moelle. Ce terme ne doit plus étre employé au sens 
étymologique, tel que l’entendait Ollivier d'Angers en 1837. Depuis, de nombreux 
mémoires ont montré qu'une maladie existait dans laquelle toujours la moelle 
était le siège de cavités. A cette maladie, et à elle seule, croyons-nous, il faut 
laisser le nom de syringomyélie, sous peine de créer une confusion nosogra- 
phique particulièrement dangereuse. Malgré quelques travaux récents, basés avant 
tout sur des recherches expérimentales dans les hématomyélies, dans les trau- 
matismes de la moelle, nous n'admettons pas l'existence d'un syndrome syrin- 
gomyélique. A la suite des observations assez nombreuses et des autopsies 
que nous avons pu étudier depuis plusieurs années, nous croyons à l’existence 
de la Syringomyélie, maladie vraiment spécifique, maladie très fréquente et dont le 
processus spécial n’a rien à faire ni avec la myélite habituelle, ni avec le gliôme 
classique des centres nerveux. Nous ne voulons pas allonger cette simple note, 
et nous exposerons, dans un prochain travail d'ensemble, toutes les raisons 
anatomo-pathologiques et cliniques qui justifient amplement notre croyance à 
la spécificité de la syringomyélie. 


* 
» + 


Cependant, nous voulons encore dire quelques mots des autres cavités de la 
moelle, pour lesquelles nous proposons, si l’on veut leur donner un terme géné- 
ral, la dénomination de pseudo-syringomyélies. L’hydromyélie, associée ou non à 
l'hydrocéphalie ventriculaire, la cavité hématomyélique, les cavités produites 


par un ramollissement devenu kystique, ou à la suite d'un traumatisme 


entraînant la désintégration granuleuse d’une portion de la substance grise : 
voilà autant de cas qui, au double point de vue clinique et anatomo-pathologique, 
se distinguent aisément d'avec la syringomyélie vraie, qu’il s'agisse de la forme 
pachyméningitique ou de la forme cavitaire. Nous avons pu étudier quatre cas. 
Au microscope, les cavités myélitiques et vasculaires sont locales, petites, dis- 
posées sans régularité ni systématisation, prédominantes à la région lombaire ; 
elles s'accompagnent d'autres lésions, qui existent aussi loin d’elles et qui 
précisent la pathogénie exacte de tout le processus ; leur histoire clinique 
proprement dite est très peu documentée, justement à cause de leur faible 
extension. La cavité hydromyélique est plus difficile à distinguer, au moins 
dans les cas très développés; pour la bien reconnaître, l'observateur doit faire 
des coupes sériées qui montreront la simple dilatation du canal central, depuis le 
bulbe, où elle atteintson maximum, jusqu'au renflement sacré, où elle devient insi- 
gnifiante ; les lésions cavitaires de la substance grise et des faisceaux blancs, 
véritables complications, sont comme orientées par l’hydromyélie ; elles en suivent 
le développement depuis le bulbe jusqu'aux étages inférieurs de la moelle ; d’or- 
dinaire, elles n’ont pas l’extension, rapidement envahissante, du tissu syringo- 
myélique vrai; enfin, la coexistence de l’hydrocéphalie ventriculaire et le début or- 
dinairement congénital des symptômes doivent plutôt faire songer à une simple 
hydromyélie. 
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\PPORTS DE LA SYPHILIS ET DE LA PARALYSIE GENERALE 


PAR 


Povl Heiberg 
(de Copenhague). 


un de ses illustres cours cliniques, M. Joffroy vient de discuter la 
des rapports de la syphilis et de la paralysie générale (1), et il cite un 
‘rage que j'ai fait, il y a quatre ans (2), en indiquant quelques objections 
vurrait alléguer contre les conclusions de cet ouvrage. Voilà pourquoi 
rmets de requérir un peu de place pour les remarques suivantes. 

: temps après qu’Esmarch et Jensen (3) eurent posé, en 1857, la question 
ence de la syphilis sur la paralysie générale, cette question fut mise à la 
on en Scandinavie, où les premières recherches sont dues au Danois 
(4), au Suédois Kjellberg (5), et au Norvégien Sandberg (6) qui fixérent 
suite que, pour la grande majorité des cas, on était capable de démontrer 
dence d'une infection syphilitique. 

es petits pays, où tout est en petit, il est bien plus aisé de recueillir de tels 
ements anamnestiques. Aussi fut-il possible à MM. Jespersen (7), Roh- 
xt Jacobson (9) de fixer, en s'appuyant sur un grand nombre de bonnes 
ions, qu’en général il faut compter douze ans entre l'infection syphilitique 
arition de la paralysie générale, et trois ans entre le commencement de 
aladie et la mort. A partir de l'infection par la syphilis jusqu'au décès 
paralysie générale, il se passera donc, en moyenne, en Danemark un 
le quinze ans. 

‘ans dire qu’en certains cas les rapports de temps sont différents, plus 
| plus brefs. L'auteur se souvient ainsi d'avoir vu un paralytique général 
s infecté de la syphilis par sa nourrice. Il se peut pourtant que, dans un 
itrême, il y ait eu réinfection. 

| considère une statistique du nombre des syphilitiques à Copenhague, 
tatistique du nombre des décès ayant pour cause la paralysie générale 
tal Saint-Jean, seul hospice d’aliénés de Copenhague, on découvre que 


ral des praticiens, 1899, n° 45, p. 711. 

soe que le nombre des décès occasionnés par la paralysie générale à l'hépital 
im, croît ou décrott relativement à la différence du nombre des syphilitiques à 
we. Bibliothek for Læger, 1896, p. 112-116. 

jem, Zeitachr. f. Psych., 1857, p. 20. 

soéphalopathie syphilitique, 1860, p. 187. Copeahague. 

ala Universitetets Aarsskrift, 1863, p. 56. 

lysis generalis Norsk Magazin for Laegevidenskaben, 22 Bd. 

paralysic générale est-elle causée parla syphilis? Copenhague, 1874, p. 153. 

grès internat périodique des sciences médicales, 1884. Compte rendu des travaux 
ion de psych., p. 83. 

paralysie générale de la femme, 1891, p. 79. Copenhague. 
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es 


précisément quinze ans après un maximum de syphilitiques (en 1869) est venu 
un maximum de décés causés par la paralysie générale (en 1884). 


ANS NOMBRE DE SYPHILIPIQUES NOMBRE DE DÉCÈS CAUBÉS PAR LA PARALYSIE GÉNÉ- 
4 COPENHAGUR RALE A L'HOPITAL SAINT-JEAN 
1864 504 
65 594 
66 742 
67 838 
68 1012 
69 1058 
1870 873 
71 804 10 
| 72 884 14 
73 766 12 
74 824 8 
75 708 12 
76 696 13 
77 709 13 
78 717 9 
79 940 8 
1880 954 ‘ 8 
81 1005 15 
82 1077 14 
83 1182 90 
| 84 1341 95 
| 85 1868 - 12 
86 2122 13 
87 1736 15 
88 1257 18 
89 970 18 
1890 939 22 
91 985 16 
92 898 29 
93 1040 28 
94 1178 27 
| 95 1331 33 
96 1320 | 21 
97 1460 33 
98 1688 33 


Puisque les nombres de svphilitiques varient tant, les minima, qui y corres- 
pondent, seront donc un peu déplacés. 

Si cette observation ne se fonde pas sur un pur hasard, il faut s'attendre 
encore dans quelques années à voir survenir un maximum de décès causés 
par la paralysie générale, car en 1886 il y avait encore un maximum de 
syphilitiques à Copenhague. 

La statistique à l'hôpital Saint-Jean (Sct Hans Hospital) est sans doute suffi- 
samment exacte, car dans la grande majorité des cas, le diagnostic a été confirmé 
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par une autopsie et l’on peut être sûr qu'elle ne nous fait faire que très rarement 
fausse route. La statistique des syphilitiques 4 Copenhague diverge peut-étre un 
peu de la réalité, mais comme on recueille cette statistique-là toutes les années 
de la même façon (par des rapports hebdomadaires obligatoires que font tous 
les médecins pratiquants), il est permis d’incliner à croire que, sans doute, les 
grandes différences correspondent à la fréquence plus ou moins prononcée de la 
maladie. 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


216) Sur le Développement des Éléments Cellulaires dans l’Écorce 
Cérébrale de l’homme (Ueber die Entwickelung der Zellelemente in der 
Grosshirnrinde des Menschen), par V. Becaterew (de Saint-Pétersbourg). 
Neurologisches Centralblatt, 1* septembre 1899, p. 770. 


Dans cette note préliminaire, B. expose sa conception de l'histogenèse des 
éléments nobles de l'écorce grise. Outre les cellules embryonnaires, on voit 
apparaître dans les couches corticales un système de fibrilles colorables par la 
méthode de Golgi. Pour B., la cellule embryonnaire primitive constituerait le 
noyau, et la portion du réseau fibrillaire qui entoure cette cellule embryonnaire 
sert à former le protoplasma de la cellule nerveuse. B. fait connaître ensuite ses 
conclusions sur le mode de formation du cylindraxe, des prolongements proto- 
plasmatiques des appendices piriformes. BK. LAnTaanBerc. 


217) Sur la disposition des Centres Moteurs de l'Écorce cérébrale 
chez l’homme, d’après les résultats de leur excitation par le cou- 
rantfaradique dans les opérations cérébrales, par W. Bexareénerr. 
Moniteur (russe) neurologique, 1899, t. VI, fasc. 3, p. 15. 


Pendant trois opérations cérébrales (chez un garçon de 11 ans à la suite d'une 
épilepsie corticale, chez un paysan adulte à la suite de contractions continuelles 
cloniques du côté gauche, et chez un adolescent de 16 ans, à cause de convulsions 
du côté droit), l'auteur avait la possibilité d'exciter, par le courant faradique, 
l'écorce cérébrale dans l'endroit de l’opération ; il vient aux conclusions sui- 
vantes : en général, les centres moteurs sont disposés analogiquement à ceux 
du singe; les centres pour les membres inférieurs se trouvent dans la région 
supérieure de la circonvolution centrale postérieure et pour les membres supé- 
rieurs dans la partie médiane des deux circonvolutions centrales, plus bas sont 
disposés les centres pour les doigts des mains et les centres de la face; les 
centres rotatoires de la tête et des yeux sont disposés. dans la région postérieure 
de la seconde circonvolution frontale et dans les circonvolutions voisines, pour 
la contraction des muscles du corps sur la surface de la circonvolution anté- 
rieure centrale ; comme chez les singes (d’après les expériences de l'auteur) 
chez l’homme aussi existent des centres à part pour le grand doigt et les autres 
doigts de la main. Les centres corticaux isolés sont partagés l'un de l’autre par 
des régions non excitables par le courant modéré. SERGE SOUKHANOPFF. 
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218) Recherches d’anatomie normale et comparée sur les connexions 
des Nerfs Craniens sensoriels avec le Cervelet. Voie cérébelleuse 
sensorielle directe, etc. (Anatomische und vergleichend anatomische Unter 
suchungen über die Verbindung der sensorischen Hirnnerven mit dem 
Kleinhirn. Directe sensorische Kleinhirnbabn, etc.), par Epincer (de Franc- 
fort-sur-M .). Neurologisches Centralblatt, 15 octobre 1899, p. 914. 


Les conclusions de cette communication sont : 

Il existe une voie cérébelleuse sensorielle directe. Elle comporte des fibres qui, 
parties du ganglion, empruntent le trajet de la racine et pénétrent dans le cer- 
velet. Cette voie est très importante chez les sélaciens. Chez les mammifères 
elle n'a été démontrée que dans le tractus allant de l’acoustique au noyau de 
Bechterew et vraisemblablement dans un tractus analogue allant au ganglion 
de Gasser. 

Il existe une voie indirecte, le tractus nucléo-cérébelleux. Son existence chez 
les mammiféres n’a été démontrée que par les lésions dégénératives. Les fibres 
prennent naissance dans la région des noyaux du toit et se terminent dans les 
noyaux d'origine de tous les nerfs crâniens sensitifs, mais sûrement dans ceux 
du vague du glosso-pharyngien de l'acoustique et vraisemblablement (de par 
l'anatomie mais non de par les lésions dégénératives) dans le noyau de la 
cinquiéme paire. 

On peut considérer deux systèmes de fibres de la moelle comme étant analogues 
ace tractus nucléo-cérébelleux : ceux qui proviennent des lieux de terminaison 
des fibres radiculaires postérieures, savoir le faisceau cérébelleux direct dérivé 
des colonnes de Clarke, les fibres arciformes externes postérieures dérivées des 
noyaux des cordons postérieurs. 

Dans une note additionnelle, E. propose de désigner sous le nom de champ 
radiculaire latéral du bulbe (seitliche Wurzelfeld der Oblongata) un ensemble 
comprenant la racine descendante du trijumeau, le faisceau des racines descen- 
dantes du vague et du glosso-pharyngien et les racines descendantes de l'acous- 
tique. E. LANTZENBERG. 


219) Sur la présence d'un Centre Cortical déterminant le rétrécisse- 
ment unilatéral de la Pupille contralatérale chez le lapin (Ueber ein 
Hirnrindencentrum für enseitige contralaterale Pupillenverengerung beim 
Kaninchen), par Pi.tz. (Institut physiologique du prof. Frey à Zurich. Neurolo- 
gisches Centralblatt, 1er octobre 1899, p. 875 (une figure). 


En excitant avec des courants induits, un point situé a la limite des deux lobes 
occipital et temporal, prés de la ligne médiane, on observe le rétrécissement de 
la pupille du côté opposé; celle du côté excité ne change pas. E. LANTZENBERG. 


220) Entrecroisement des fibres radiculaires du Facial (Ueber die 
Frage der Kreuzung der Facialiswurzeln), par Bary. (Laboratoire de la 
clinique du professeur V. Bechterew, de Saint-Pétersbourg.) Neurologisches 
Centralblatt, 1e septembre 1899, p. 781 (une figure). 


L’entrecroisement des fibres radiculaires du facial chez les animaux a été 
constaté par Obersteiner, Ramon y Cajal, v. Gehuchten, Lugaro, Nissl et Mari- 
nesco. B. a pu faire des constatations analogues chez une phtisique atteinte 
d'otite moyenne purulente droite, et qui présenta une paralysie faciale droite un 
mois avant sa mort. De ses recherches anatomiques il conclut : la plus grande 
partie des fibres radiculaires du facial part du noyau homonyme ; cependant, une 
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petite partie de ces fibres a son origine dans les cellules du noyau du facial du 
côté opposé, franchit le genou du facial de ce même côté opposé, s’entrecroise 
dans le raphé et rejoint la plus grande partie des fibres radiculaires du facial 
auquel elle appartient dans le genou du facial homonyme. 
B. observe encore quelques fibres dégénérées dans la racine ascendante du 
trijumeau droit et l'intégrité des noyaux du moteur oculaire commun. 
E. LANTZENBERG. 


221) Un groupe remarquable de Fibres centripètes dans le Cordon 
Antéro-latéral du lapin (Eine bemerkenswerthe Gruppe centripetaler 
Fasern im Vorderseitenstrange des Kaninchen), par Wazzenserc (de Dantzig). 
Neurologisches Centralblatt, 15 septembre 1899. (Sept schémas.) 


Étude au Marchi des lésions secondaires à la section du segment ventral du 
cordon latéral au niveau de la décussation des pyramides chez le lapin. Dans 
cette note, W. montre que les fibres dégénérées suivent le chemin du faisceau de 
Gowers allant à la protubérance et renferment un groupe particulier de fibres 
qui, au niveau du noyau du pathétique, se dirige en dedans, franchit le raphé et 
va principalement seterminer dans le faisceau longitudinal postérieur. 

E. LANTZENBERG. 


222) Des Spasmes toniques du Musole Ciliaire chez les enfants et de 
la valeur de la Skiasocopie dans l'Œil atropinisé, par F. Lacrance 
(Bordeaux). Congrès d'ophtalmologie, Paris, 1899. 


Dans la chambre noire, presque autant qu'à l’optométre, les jeunes sujets non 
atropinisés sont atteints d'un spasme tonique qui altère à la skiascopie les résul- 
tats de la mensuration objective. La skiascopie, faite sur un sujet dont la 
pupille est dilatée par une atropinisation complète, donne des résultats relati- 
vement très précis, malgré la mise en jeu des parties périphériques des surfaces 
dioptriques. Lagrange a fait ses expériences après atropinisation et en excluant 
de la vision les parties périphériques de la cornée au moyen d'un diaphragme 
perforé d’un trou. Chez tous les enfants myopes examinés par lui il a constaté 
un spasme tonique du muscle ciliaire. Ce spasme pouvant à la longue détermi- 
ner une vraie myopie, on conçoit tout l'intérêt qui s'attache à la recherche de 
ce spasme chez les enfants. PécHin. 


223) Influence de la Vue sur le rétablissement de la Marche chez les 
animaux a qui l'on a extirpé le Cervelet (Intorno all’ influenza della 
vista nel ripristinarsi della funzione deambulatoria negli animali privati par- 
zialmente o totalmente del cerveletto), par D. B. Roncaui. £1 Policlinico, vol. 
VI.-C. fasc. 11, p. 477, 15 nov. 1899. 


Un chien rendu complètement aveugle, qui trois mois plus tard subit l’extir- 
pation du lobe médian du cervelet, n’est pas en état de se maintenir debout 
soixante-trois jours après cette dernière opération. Au contraire, les animaux, 
non aveuglés au préalable, à qui l’on a enlevé le lobe médian du cervelet, mar- 
chent de neuf à quatorze jours après l'opération. Cela prouve qu'entre le sys- 
tème visuel et le cervelet il existe des connexions intimes ; celles-ci ne sont pas 
encore complètement démontrées par la clinique et l’anatomie-pathologique, 
mais l’expérimentation met leur existence hors de doute. Ces connexions ont 
pour but la transmission au cervelet d'impressions lumineuses, ensuite utilisées 
par le cervelet pour l’accomplissement de ses fonctions. Ce n’est pas à dire que 
cet organe soit un centre sensoriel, mais seulement qu'il a besoin des sensibilités 


@ 
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pour ses fonctions physiologiques, en particulier de la vue pour maintenir 


l'équilibre du corps dans la station et la marche lorsqu'il est le siège d'une 
lésion. F. Devent. 


224) La précision des Mouvements des Yeux et de la Localisation a 
la périphérie de la Rétine (Die Präcision der Blickbewegung und der Loca- 
lisation an der Netzhautperipherie), par le Dr Mas. B. Monney. Zeitschrift f. 
Psychol. u. Physiol. d. Sinnesorgane, Bd XX, Hf. 4 à. 5, 13 juin 1899, p. 317-326. 


Dans des recherches faites à l’Institut Physiologique de Vienne, l'auteur a 
étadié minutieusement sur un sujet la précision des mouvements des yeux et 
de la localisation à la périphérie de la rétine. L'erreur de la précision croît géné- 
ralement avec la distance des points lumineux perçus et elle est assez souvent 
négative, ce qui veut dire que le sujet fixait un second point lumineux plus près 
du premier point initial, qui servait comme point de repère. L'expérience con- 
sistait à fixer immédiatement l’endroit d’un point lumineux vu dans la vision 
indirecte et apparu brusquement, par rapport à un autre point lumineux fixé 
auparavant. Le sujet était assis et dans une chambre obscure, de nombreux 
graphiques accompagnent le travail ; ils concernent les erreurs relatives com- 
mises dans les différentes localisations. PIERRE JANET. 


225) De la Mémoire des Impressions Lumineuses. Recherches expéri- 
mentales, par A.-V. Guenven. Conférence de la Clinique neurologique de Péters- 
bourg, ler avril 1899. Vratch, p. 652. 


Conclusions : la mémoire des sensations lumineuses diminue sitôt après 
l'impression : quinze à vingt secondes après la sensation, elle est plus forte 
| que cing à dix secondes après. La mémoire est bonne pendant les trois 
premières minutes ; cinq minutes après, elle faiblit notablement; après quinze 
| minutes, elle est presque éteinte. 
| Fait intéressant : la mémoire d’une intensité lumineuse passant à une intensité 
moindre dure moins que la mémoire d'une sensation lumineuse augmentant 
| graduellement d'intensité. J. TARGOWLA. 


226) Une contribution a la Cécité congénitale des Couleurs (Ein Bei- 
trag zur congenitalen totalen Farbenblindheit), par le Prof. W. Uuraorr. 
Zeitschrift f. Psychol.u. Physiol. d. Sinnesorgane, Bd XX, Hf. 4 ü. 5,13 juin 1899, 
p. 326-353. 


L'auteur a eu l'occasion d'étudier un cas concernant un jeune homme âgé 
de 16 ans, qui était atteint d’une achromatopsie totale congénitale. L'acuité 
visuelle était très réduite et il ne distinguait aucune couleur. Il était bien por- 
tant, de même que ses parents. Ses deux yeux présentaient un astigmatisme 
assez fort ; la réaction pupillaire et les mouvements des yeux étaient normaux. 
Le patient avait en outre un nystagmus des plus particuliers et qui consistait 
dans le fait que lorsque le sujet voulait fixer quelque chose, un objet 
quelconque, il était forcé de faire tout le temps des mouvements nombreux des 
yeux. Avec beaucoup de difficulté, à peine s’il pouvait arriver à tenir longtemps 
les yeux dans la même position. 

Des observations et des recherches nombreuses et détaillées faites au labora- 
toire de la clinique ophtalmologique de l’Université de Breslau sur ce sujet, ont 
permis à l’auteur d'arriver à certains résultats dont voici les plus intéressants à 
retenir : 1° la lumière trop intense diminue de beaucoup, dans l’achromatopsie, 
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la fonction de la partie centrale de la rétine ; 2° l'acuité visuelle est au-dessous 
de celle de la vision normale ; elle était aux deux yeux de 1/5 et 1/6 ; 3 le 
nystagmus particulier croft avec la lumière intense et disparaît même compléte- 
ment à une lumière modérée et lorsque le regard est calme et ne fixe aucun 
objet ; 4° dans l’achromatopsie tolale on ne remarque aucun changement 
ophtalmoscopique ; 5° la vision centrale de la rétine disparaît à une lumière 
égale à 12 bougies (Meterkerfen), tandis que chez l'homme normal à 30 bougies; 
6° à une lumière d’une petite intensité (0,013) l’œil achromate se comporte tout 
à fait comme l'œil normal ; 7° en ce qui concerne le sens des couleurs, l’achro- 
mate distingue d'abord le noir du blanc et sans beaucoup de peine la couleur 
grise du blanc. Pour le patient atteint d'achromatopsie totale congénitale la 
répartition de la lumière est tout à fait autre que celle réelle ; le vert est de 
beaucoup plus clair qu’en nature ; 8 dans l'appareil spectral les raies rouges 
diminuent pour lui, et non les violettes. La partie la plus éclairée se trouve 
dans le vert (530 u) ; elle a été observée aussi dans le jaune par d'autres auteurs 
(Magnus, Kreyssig). 

En ce qui concerne la genèse fonctionnelle, l'auteur incline vers opinion de 
Kônig, qui rapproche cette anomalie de l'incapacité fonctionnelle des cônes de la 
fovea centralis; la partie centrale de la rétine, où il n'existe presque que des 
cônes, est la plus atteinte dans l'achromatopsie. Kénig en effet a trouvé sur un 
patient atteint d'une pareille anomalie un scotome central. L'auteur fait remar- 
quer aussi que pendant la lumière intense, l'œil normal dépasse de beaucoup 
l'œil achromate, parce que les cônes entrent en fonction, tandis qu’à une lumière 
plus réduite les batonnets suffisent. 

Une bibliographie assez complète est jointe à la fin du mémoire; quelques gra- 
phiques, très soigneusement dessinés, précisent les tableaux des chiffres concer- 
nant les recherches photométriques, relatifs à l'acuité visuelle, à la vision, 
etc., etc. P. JANET. 


227) Observation sur l’Aghromatopsie totale de naissance (Bemer- 
kungen über angeborene totale Farbenblindheit), par Anruurn Konic. Zeitschrift 
fir Psychol. u. Physiol. der Sinnesorgane, Bd XX, Hf. 6, 18 Juli 1899, p. 424-455. 


L’auteur, auquel on doit déjà de remarquables recherches sur l’achromatop- 
sie congénitale totale (1), question qui est devenue un peu sienne, revient à ce 
sujet à propos d’un récent travail d’Uhthoff (2). Il constate d'abord que toutes les 
dissertations se rapportant à l’achromatopsie totale de naissance prennent 
place à côté des explications données par lui, en 1894, sur la nature de cette 
anomalie et auxquelles a adhéré depuis aussi J. von Kriez (Berichie der Natur- 
Jorsch. zu Freiburf 1. B. Bd IX, 8 61-70). Konig concluait alors que dans l'achro- 
matopsie de naissance la décomposition de la pourpre visuelle ne donne en 
réalité que la sensation lumineuse et que par là même les cônes manquent 
totalement ou, du moins, ne se trouvent pas dans une situation capable de fonc- 
tionner. L’achromatopsique total ne devait point avoir, selon ses observations, 
d'organes sensibles à la lumière dans la fovea. 

La preuve de l'existence d'un scotome central a été démontrée depuis long- 
temps par Kônig et il n’y revient que pour apporter quelques détails et des 
descriptions plus précises de la méthode employée. Uhthoff avait trouvé le 


(1) A. KÔNIG. Ueber den Menschlichen Sehpurpur und seine Bedeutung für das Sehen 
Akademie der Wissenschaften, 26 Juni 1895. 
(2) W. UHTHOFF. Zeitechrift für Psych. u. Physiol. d. Sinnesorgane, XX. Hf. 4 à 6326-353 
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scotome central par un autre procédé. Si d'autres auteurs ne l'ont pas trouvé 
dans leurs cas, Kônig croit que le nystagmus en empêche la preuve et que 
sur le domaine de la fovea, au lieu des cônes qui n’étaient pas en état de fonction- 
ner, se trouvaient des bâtonnets. 

Un second point de vue étudié par l’auteur, c'est la présence du nystagmus. 
Les remarques de Uhthoff confirment Je sens de son observation. 

Uhthoff a renouvelé ses expériences sur l'intensité de la vue dans l’œil nor- 
mal et l’œil achromatique en se bornant à la lumière blanche. Un regard jeté 
sur ses représentations graphiques montre une concordance surprenante avec 
les siennes. 

D'après ses considérations sur le rapport qu'il y a entre la vue et l'intensité 
de l'éclairage, la courbe qui représente la vue la plus élevée dans l'œil normal 
se trouve là où dans l'œil achromatique il n’y a point de cônes. Dans l'œil 
normal, selon sa théorie des couleurs, une sensation différenciée des couleurs 
commence là où les cônes commencent à fonctionner ; la séparation de la courbe 
de la vue de l’œil normal et de l'œil achromate doit donc avoir lieu la où com- 
mence la différenciation des couleurs. Les observations de Uhthot} concordent en 
somme avec ses résultats. D'un autre côté, von Kriers était disposé à admettre 
ce résultat dans les considérations qu'il apporta dans les modifications de sa 
théorie. Donc il n’y a pas de différence entre leurs deux théories pour les 
couleurs. PIERRE JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


228) Lésion de la partie antéro-interne des Lobes Temporaux, par 
V.-M. Bexuterew. Conférence de la Clinique neurologique de Pétersbourg, 1er avril 
1899. Vratch, 1899, p. 652. 


L'auteur montre un cerveau présentant un ramollissement de l'écorce des 
régions antérieures (circ. unguéale) et interne (circ. de la corne d'Ammon, 
des deux lobes temporaux et des régions circonvoisines. Le cerveau est celui 
d'un malade de 60 ans qui avait un affaiblissement notable de la mémoire des 
vingt dernières années, ainsi que de fausses réminiscences ; il était apathique, 
mais n’avait eu aucun autre trouble psychique. 

Le malade de la clinique de M. Korsakoff a été présenté à la Société de neuro- 
logie de Moscou (voir R. N., 1899, p. 549) comme atteint de névrose polyneu- 
rotique, en compagnie de deux autres malades. Personne ne soupçonnait une 
lésion organique du cerveau. On peut donc observer l’ensemble des symptômes 
de la psychose polynévrotique dans les affections organiques du cerveau. 

Le cas est intéressant pour ce qui concerne les localisations cérébrales. On 
sait que Munk et Terrier considèrent la région atteinte dans notre cas comme le 
centre du goût et de l’odorat. Chez ce malade le goût était intact. Quant à 
lodorat, les renseignements manquent. Le centre du goat se trouve donc ailleurs. 
D'après les recherches poursuivies dans le laboratoire de l'auteur, le centre du 
goût se trouve sur la surface externe des hémisphér es, dans la partie externe de la région 
motrice correspondant à l’opercule. J. TARGOWLA. 


229) Nécroses multiples du Cerveau (Zür Frage von den multiplen Nekro- 
sen des Gehirns), par Kazosky. Centralblatt für Nervenheilkunde und Psychiatrie 
septembre 1899. 


Relation de l’autopsie d’un jeune homme de 15 ans, atteint d'épilepsie depuis 
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son enfance. Sclérose névroglique des lobes occipital et pariétal du cété gauche. 
Présence de ramollissements blancs et de kystes dans différentes parties de l’en- 
céphale. K. rattache ces deux ordres de lésions, ramollissement et kyste, à la 
nécrose de coagulation. E. LANTZENBERG. 


230) SarcomedulIile Ventriculeavec métastases dansle IVe Ventri- 
cule (Sarcome des III ventrikels...), par Meyer (Lab. du p. Moeli, Berlin). 
Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, 1899 (1 obs., 10 p., 2 fig.). 

Début par des vertiges, des vomissements, de la céphalée ; attaques épilep- 
tiformes, hémiparésie droite, puis affaiblissement intellectuel, délire de gran- 
deurs ; la marche devient impossible; paresse pupillaire. Après une amélioration 
passagère, état de confusion mentale analogue à la psychose polynévritique ; 
apparition tardive de la névrite optique. Morttrois ans après le début.A l’autopsie, 
tumeur sarcomateuse du 3° ventricule (avec dégénérescence partielle), née au 
niveau du plexus choroïde. Il existe de plus deux métastases du plancher du 
4e ventricule. Ce sont de véritables greffes transportées par le liquide céphalo- 
rachidien. Au-dessous d'elles, on constate la persistance de débris de l'épithé- 
lium épendymaire et le tissu nerveux du bulbe est indemme, sauf un léger épais- 
sissement de la couche névroglique sous-épendymaire. TRÉNEL. 


231) Myxo-sarcome du Cerveau (lobes frontaux), par T. LANTzENBERG. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 291. 


Femme de 63 ans, malade depuis un mois: parésie des membres, troubles 

sphinctériens, céphalée, et surtout diminution notable de l'intelligence ; l’impor- 
tance de ces troubles intellectuels est telle qu’elle permet de porter le diagnos- 

tic de lésion probable ou de tumeur du centre ovale au niveau du lobe frontal 
et du corps calleux. 

L’autopsie démontra le bien fondé de cette opinion : il s'agissait d’un néoplasme 
des lobes frontaux, gauche et droit, ayant intéressé le corps calleux. Après une 
longue discussion l’auteur décrit cette tumeur comme une combinaison de tissu 
sarcomateux et de tissu muqueux, avec abondant développement vasculaire et 
gliomatose très localisée. E. pe Massary. 


232) Kyste Hydatique du Lobe Frontal gauche; opération, grande 
perte de liquide Céphalo-rachidien ; guérison, par José E. Esrèves 
(de Buenos-Ayres). Progrès médical, n° 51, p. 479, 23 déc. 1899 (1 obs.). 


Il s’agit d’une jeune fille de 13 ans, dont la maladie débuta au mois de juin 
1898, époque à laquelle survinrent des convulsions, suivies de céphalalgie fron- 
tale gauche intense et de vomissements. Des convulsions récentes, limitées au 
côté droit, ont laissé les membres de ce côté ainsi que la partie droite de la face 
paralysés. Actuellement, en plus de cette hémiplégie droite (toutefois sans clonus 
du pied), il y a diminution de la sensibilité tactile et hémianalgésie à droite; la 
pupille droite en mydriase ne réagit pas, la gauche paresseusement (névrite 
optique double,complète à droite), les convulsions limitées du côté droit se repro- 
duisent quelquefois, la céphalalgie, les vomissements persistent. Lorsqu'on 
examine le crâne rasé, on remarque sur le frontal une petite éminence ronde, 
fluctuante, correspondant à une perforation de l'os par usure ; la compression de 
cette saillie fait naître une ébauche d'attaque. 

Résection temporo-frontale du crâne, incision de la dure-mère, aspiration du 
liquide (300 gr.) et ablation, à l'aide d’une pince, de la membrane qui portait des 
têtes d'échinocoques. Dès après l'opération (mai 1899), la malade reprit l’usage de 
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ses membres paralysés, la contracture disparut, les réflexes pupillaires revinrent 
Le fait important de la convalescence de la fillette c'est la quantité énorme de 
liquide céphalo-rachidien que perdit la malade ; de l’cedéme de la face se pro- 
duisit dés les premiers jours ; il est probable que la cavité ventriculaire s’était 
ouverte et que le liquide céphalo-rachidien avait rempli le crane, et, a travers 
les incisions suturées, avait fusé dans les tissus de la face; il s'écoulait aussi 
dans le pansement et les pesées de celui-ci indiquent une perte de 800 gr. par 
jour pendant neuf jours, moindre pendant douze autres jours. 

Considérations sur les conséquences de l'ouverture du ventricule, sur la loca- 
lisation clinique des tumeurs cérébrales, sur les rapports de la localisation 
extra-rolandique des tumeurs avec l'épilepsie jacksonnienne. THomA. 


233) Tumeurs de la Dure-mére et du Ganglion de Gasser, par TRÉxEL. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 327. 


Malade de 60 ans, dans un état de dépression psychique trés marquée, avec 
anxiété, se prétant difficilement à l'examen; anesthésie de la moitié droite de la 
face, sans trouble trophique ni circulatoire du côté de l'œil. Sarcomes angioli- 
thiques ayant dissocié le ganglion de Gasser. E. pe Massary. 


234) Un cas d’Abcés Cérébral frontal à la suite d'un Traumatisme 
(Un caso d'ascesso cerebrale frontale da Trauma), par Satvatorg Cona. (Cli- 
nique chirurgicale du professeur Clementi, Catane.) Z/ Morgagni, septembre 
1899, p. 595-604 (1 obs.). 


Traumatisme à la bosse frontale droite avec issue de substance cérébrale ; 
guérison cicatricielle parfaite et bonne santé pendant quatre ans ; puis apparition 
de l'épilepsie jacksonnienne ; trépanalion au niveau de la cicatrice, mort trois 
jours plus tard de leptoméningite purulente. — A l'autopsie, on trouva un abcès 
de la partie antérieure du lobe frontal droit. Cet abcès n'avait pu être diagnos- 
tiqué faute de symptômes suffisants : la céphalalgie localisée, les vomissements, 
la fièvre, la paralysie, les troubles psychiques avaient fait défaut. Il n'y avait 
en faveur de l’abcès que les commémoratifs d'un traumatisme crânio-cérébral 
ancien et l’épilepsie jacksonnienne que pouvait expliquer la rétraction cicatricielle 
consécutive à ce traumatisme. F. Deveni. 


235) Deux cas d’Abcés du cerveau, par Menxens et par IsRazz. Deutsche 
medicinische Wochenschrift Vereinsbeilage, 11 mai 1899, p. 109. 


Le cas de M. se rapporte à un cocher de 32 ans,chez lequel, consécutivement à 
une trépanation de la mastoide pour otite moyenne, on diagnostique un abcès 
du lobe temporal gauche. Incision et évacuation de l’abcés. Mort. L'abcès 
s'étend jusqu'au noyau lenticulaire. Le pus contient un bacille éberthiforme 
réagissant positivement à l'épreuve de Widal. — Le cas d'Israël concerne un 
homme atteint de phlegmon érysipélateux du cuir chevelu. Le pus évacué con- 
tient du staphylocoque doré. Symptômes d’abcès du cerveau. Mort sans opéra- 
lion. On trouve quatre petits abcès dans l'hémisphère droit, abcès dont le pus 
Contenait également du staphylocoque doré. E. LANTZENBERG. 


236) Un cas d’Abcés traumatique du Lobe Temporo-sphénoidal droit 
(Ascesso del lobo temporo-sfenoïdale di destra, consecutivo a trauma, con 
diffusione ai ventricoli laterali ed al terzo ventricolo), par Roxcaui. Travaux de 
Neurologie chirurgicale, janv. 1899, fasc. 1, p. 15; 1 avril, fasc. 2, p. 133; juillet, 
fasc. 3, p. 243 ; oct. fasc. 4, p. 328 (en deux langues, 1 obs. avec aut., figures). 
Travail considérable, clinique, analomique et histologique. Malgré l'étendue 
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des lésions, la malade n’a présenté que des contractures liées à la compression 
produite par l’abcès du lobe temporo-sphénoidal- droit sur les voies motrices du 
même côté ; le cerveau pourrait donc supporter une compression marquée sans 
qu’apparaissent de phénomènes susceptibles de la révéler. 

Même s'il avait existé avant l'opération d'autres phénomènes que les contrac- 
tures constatées, il n'aurait pas été possible d'arriver au diagnostic exact des 
autres abcès : a) les lésions du troisième ventricule ne présentant rien de patho- 
gnomonique ; b) celles du corps calleux n'étant pas caractéristiques pour cette 
région ; c) les processus s'étendant à l’aqueduc de Sylvius produisant plutôt 
des phénomènes qui dépendent des tubercules quadrijumeaux ; d) enfin parce 
que les lésions des tubercules quadrijumeaux, sielles ne donnent pas lieu à des 
troubles de la motilité oculaire, phénomène inconstant, donnent seulement lieu à 
des troubles de l’équilihre qu'il est alors plus rationnel d’attribuer à des lésions 
du cervelet. THOMA. 


237) Abcès gazeux du Cerveau, d'origine otitique, par Sacquépée. Bulle- 
tins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 367. 


Otorrhée depuis 10 ans, coma subit, trépanation, incision d'un abcès gazeux 
du cerveau, évacuation de 100 grammes de pus fétide; mort quelques heures 
après l'opération. L’abcés du cerveau était situé dans le centre ovale, il commu- 
niquait par des conduits étroits d’une part, avec un abcès sous dure-mérien, 
d'autre part avec le ventricule latéral. E. pe Massary. 


238) Abcés dela Moelle Allongée a Staphylocoques (Ascesso del midollo 
allungato da stafilococchi), par Aweneo Docziorri (service de Mercandino, 
hôpital majeur de Turin). Gazetta medica di Torino, an L, n° 43, p. 841, 


26 octobre 1899 (1 obs., 3 fig.). 


L’abcés de la moelle allongée est d'une grande rareté ; d’après une statistique de 
Gowers, il y aurait 1 abcès de la moelle allongée contre 3 du pont, 41 du cervelet 
et 186 du cerveau. Mais, des 4 cas de dits abcés du bulbe (Eisenlohr, Meynert, 
Abercrombie), si on retranche le deuxième cas d’Hisenlohr où l’abcès était 
situé à la hauteur des tubercules quadrijumeaux antérieurs, celui d’Aber- 
crombie qui était un tubercule, celui de Meynert qui était dans le pont, il ne 
reste plus que le premier cas d’Eisenlohr où l’abcès de la moelle allongée était 
consécutif à un abcès du poumon. 

Dans le nouveau cas, il s’agit d'un ouvrier de 16 ans qui dans son travail 
se piqua sous l'ongle du pouce avec un clou; il s’ensuivit un panaris qui ne fut 
incisé que tardivement : à ce moment le malade commença à présenter de la 
fièvre, à ressentir de vives douleurs dans les articulations du membre supérieur 
droit, puis dans le membre inférieur du même côté ; les membres, les muscles 
du tronc et le facial inférieur du côté droit se paralysèrent ; la paralysie et les 
douleurs envahirent le côté gauche et l'on constate une hémi-analgésie gauche 
(face non comprise), plus tard myosis, rétention d'urine. Entin, le malade mourut 
dix-neuf jours après l'apparition des accidents douloureux et paralytiques. 

A l’autopsie, on constata dans l'épaisseur du bulbe, plus à droite qu'à gauche, 
un abcés de la grosseur d’une amande dont le pus s’échappait par une fente 
située au niveau du bec du calamus scripiorius. 

Le pus de l’abcès, de même que le liqnide cérébro-spinal trouble recueilli 
pendant la vie du sujet, donnèrent sur les cultures du staphylocoque doré. 

F. Deueni. 
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239) Mastoidite gauche trépanée ; Abcès Cérébelleux gauches, par 
Manion et A. ScuwanTz. Bulletins de la Société anutomique de Paris, 1899, p. 224. 


Généralement les symptômes céphalalgies, douleurs, voire même vertiges, ne 
sont nullement pathognomoniques d’un abcès cérébelleux, et peuvent être occa- 
sionnés par la mastoïdite ; mais si, après une trépanation préalable de l’apophyse 
mastoïde malade ces symptômes persistent, le diagnostic se confirme ; tel fut le 
cas dans l'observation présente. 

Fait particulier: il n'existait pas de lésion intermédiaire entre l'abcès et la 
mastoldite, contrairement à la règle qui veut que toujours se trouve une ostéite 
ou une plaque de méningite. E. ve Massary. 


240) Fracture de l’étage postérieur et de l'étage moyen de la base du 
Crane ; Hémorrhagieextra-dure-mérienne et surtout pie-mérienne, 
par R. Le Fur. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 381. 


Fracture de la base par irradiation d'une fracture de la voûte, à direction 
antéro-postérieure, empiétant sur deux étages ; hémorrhagies extra-dure-mériennes 
par rupture du sinus latéral, peu abondantes également; mais au contraire les 
lésions des artères athéramoteuses de la pie-mère avaient produit un épanche- 
ment considérable. E. pe Massary. 


241) Fracture oblique du Rocher ; épanchements sanguins intra-crâ- 
niens, par Georces Luys. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, 
p. 42. 


Observation intéressante par le fait que les symptômes sont tous expliqués par 
les lésions constatées à l’autopsie : contracture passagère du bras droit en rap- 
port avec un hématome extra-dure-mérien gauche, produit par la déchirure de 
l'artère méningée moyenne ; hémiplégie et hémianesthésie gauches, en rapport 
avec un épanchement sanguin sous-dure-mérien droit, cet épanchement san- 
guin étant dû à la déchirure d'un vaisseau de la pie-mère, par le fait d'une 
contusion cérébrale au pôle opposé à la fracture. E. De Massary. 


242) Absence congénitale de la première et de la seconde branche 
des Nerfs Trijumeaux; Kératite neuro-paralytique bilatérale, par 
Van MiLincen. Annales doculistique, septembre 1898. 


Kératite neuro-paralytique chez une jeune fille de dixans dont les antécédents 
héréditaires et personnels sont intacts. On avait d'abord remarqué de l’anes- 
thésie des cornées avant que n’apparussent les ulcères cornéens. A l'œil gauche, 
cataracte capsulaire due au contact de la cornée et de la cristalloïde antérieure. 
Ces processus ulcératifs évoluent, contrairement à ce qui arrive ordinairement, 
sans douleur, sans photophobie, sans larmoiement, l'enfant tenant les yeux 
grands ouverts. 

L'anesthésie s'étend aux cornées, à la conjonctive, au front jusqu’à la région 
de la suture fronto-pariétale, aux joues, à la lèvre supérieure, au nez, aux fosses 
nasales, à la bouche. La langue et la lèvre inférieure sont sensibles. L’anes- 
thésie de l'iris a été démontrée par l’iridectomie faite sans provoquer aucune 
douleur. L'auteur admet une anomalie congénitale. PÉCHIN. 


243) Lésions du Système Nerveux dans les Commotions. (Beitrag zur 
Lehre von den Veränderungen des Nervensystems bei den Erschütterungen), 
par Kazowskxy. (Laboratoire de l'hôpital psychiatrique municipal d'Odessa). 
Neurologisches Centralblatt, 1er septembre 1899, p. 772. 


Dans un premier groupe d'expériences K. frappe le frontal d'un lapin à coups 
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de marteau jusqu'à ce que l’animal succombe environ une demi-heure après le 
début de l'expérience. Dans une seconde série, le même traumatisme est exécuté 
pendant cinq à six jours de suite en une séance moins prolongée, et l’animal 
est sacrifié le dixième jour. Études des centres par la méthode de Marchi. 

Dans la première série la majorité des lésions siège dans le bulbe et dans la 
partie supérieure de la moelle. Elles consistent en phénomènes dégénératifs et 
en légères hémorrhagies capillaires. Dans la seconde série il n'y a pas d’hé- 
morrhagie et les phénomènes dégénératifs sont beaucoup plus intenses. Ces 
altérations doivent être considérées avec Bikeles comme appartenant à la 
névrite dégénérative. E. LANTZENBERG. 


244) Malformations congénitales multiples; Spina-bifida lombo-sacré 
antérieur ; exstrophie de la vessie; hernie ombilicale, par P. BarBanin, 
et F. Devé. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 255. 


Observation intéressante, surtout par l'existence d'un spina-bifida antérieur, 


malformation rare dont on ne connaît que quelques exemples (3 figures). 
E. pe Massary. 


NEUROPATHOLOGIE 


245) Sur la Porencéphalie (Ueber P.), par Ricuter (Dalldorf). Soc. de Psych. 
de Berlin, janvier 1898. Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 1, 1899 (20 p., 


27 figures). 


Dans un certain nombre de cas au moins, la porencéphalie est due, d'après R., 
à l’arrêt de développement du corps calleux. Cet arrêt même serait dû à une 


compression du corps calleux contre la faux du cerveau, au cours du développe- © 


ment foetal, à la suite de malformations de la base du cerveau, des rochers 
spécialement. R. étudie à ce point de vue 2 cas dont la description ne peut être 
utilement suivie que sur les figures nombreuses qu'il en donne. Il en tire les 
conclusions suivantes : on peut suivre les bandes de tissu conjonctif rayonnant 
du corps calleux jusque dans la substance blanche des circonvolutions ; ces 
lames de tissu conjonctif en s’écartant l'une de l'autre au cours du développe- 
ment forment des cavités porencéphaliques qu’elles limitent. On peut suivre 
jusque dans le corps calleux ces membranes limitantes des cavités porencépha- 
liques. Les cavités d’un des cas correspondent nettement aux seules fibres rayon- 
nantes de la partie du corps calleux atteinte d’arrêt de développement. La capsule 
interne reste naturellement indemne. Les cavités s'ouvrent si souvent dans les 
ventricules latéraux parce que le corps calleux dont dépend leur membrane d’en- 
veloppe forme le plancher de ces ventricules. L’hydropisie ventriculaire joue un 
certain rôle dans la production des cavités, elle est peut-être attribuable à des 
troubles circulatoires (compression de la veine de Galien). Le lobe frontal n’est 
pas le siège habituel des lésions porencéphaliques, car en raison du mode d’in- 
sertion de l'extrémité antérieure de la faux du cerveau, le genou du corps calleux 
n’est pas exposé à la compression. 
L'atrophie du tapetum observée par R. lui en fait admettre la dépendance du 
corps calleux. 
R. recommande d’enlever dans les autopsies de porencéphaliques, la dure- 
mère avec le cerveau pour vérifier sa théorie. 
Revue des théories étiologiques de la porencéphalie. TRÉNEL. 
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246) Tumeur de l’Encéphale, Craniotomie (Tumore dell’ encefalo, cranioto- 
mia), par G. Ganeitano. Riforma med., an XV, vol. IV, nes 47-50 ; 25-29 nov. 1899 
(1 obs. autops.). 


L’autopsie révéla chez la fillette un gliôme des tubercules quadrijumeauz peu volu- 
mineux ; la tumeur avait donné lieu, pendant la vie, aux symptômes généraux 
des tumeurs de l'encéphale (céphalée, stase papillaire sans perte de la vision); 
les troubles de l'ouïe, qu'on a considérés comme pathognomoniques, n'existaient 
pas ; les phénomènes de compression sur le cervelet, ataxie plus marquée aux 
membres inférieurs, démarche ébrieuse, en avaient imposé pour une tumeur de cet 
organe. F. Decent. 


247) Tumeur du Crane comprimant le Cerveau et déterminant des 
crises épileptiformes’; extirpation par une large résection cra- 
nienne ; guérison, par-H. Monrestin. Bulletins de la Société unatomique de 
Paris, 1899, p, 249. 


Tumeur siégeant dans la région temporale droite, ayant évolué depuis trois 
ans, et donnant lieu à des crises épileptiformes de plus en plus fréquentes, 
accompagnées de déchéance intellectuelle complète. Ablation; cette tumeur 
repoussait profondément la dure-mère, mais ne lui adhérait que faiblement. A 
la suite de l'opération, les crises cessèrent, l’intelligence revint. La tumeur était 
un sarcome fasciculé. E. pe Massary. 


248) Monoplégie du Bras droit par Tumeur Cérébrale, par Coyon et 
Cestan. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 260. 


Accès d'épilepsie généralisée, monoplégie du bras droit coïncidant avec une 
hypoesthésie de ce bras ; mort par pleurésie. 

Quatre tumeurs sous-corticales siégeant dans la région rolandique gauche 
furent trouvées à lautopsie; elles étaient constituées par des cancers épithé- 
liaux. E. pe Massary. 


249) Sur un cas de Diplégies associées des VI°, VIIe et IV° paires 
crâniennes, par G. CotLevitte (de Reims). Gazette hebdomadaire, n° 98, 
p. 1165, 7 déc 1899 (1 obs.). 


Terrassier projeté à terre et la tête prise entre le sol et un éboulement de ter- 
rain. Après l’accident, élancements douloureux dans le crâne ; trois jours plus 
tard, début des paralysies oculaires ; un peu plus tard la moitié gauche de la 
face s'immobilise. C. décrit les phénomènes paralytiques et l'état de l'œil, et 
établit le diagnostic d’hémorrhagie dans le domaine des artères des noyaux 
bulbo-protubérantiels sur l’existence de petits foyers apoplectiformes rétiniens 
et aussi sur l’évolution. Sont intéressées la branche de la vertébrale qui se 
porte vers le plancher du 4° ventricule pour irriguer l'eminentia teres, ainsi 
que la branche du tronc basilaire qui va nourrir les deux noyaux de la 
4e paire. Comme pronostic, sauf pour le facial droit qui recouvre sa motilité, 
les autres noyaux paraissent devoir être définitivement détruits. 

Ce cas est intéressant par sa rareté et aussi par des particularités : 1° Dans 
la recherche du signe de Bell, quand on commande de fermer les yeux, les 
pupilles se portent en haut et en dedans. D'après Bordier et Frenkel, le globe 
devrait se porter en haut et en dehors par action prédominante du petit oblique. 
Or ici le petit oblique est intact, mais le droit supérieur est néanmoins prédo- 
minant. 2° L'absence d’épiphora, malgré la non occlusion complète despaupières, 
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fait penser, ou bien que le facial chez le sujet n’innerve pas le muscle de Her- 
ner ou que le nerf lacrymal (venu de la septième paire par le grand pétreux 
superficiel, qui se rend au ganglion de Meckel et de là traverse l'orbite pour 
gagner l'appareil lacrymal, Goldzeicher) est paralysé. 3° Le voile palatin et la 
luette ne sont pas paralysés, ce qui confirmerait l'opinion de Lermoyez, que 
l'innervation du voile du palais se fait non par le facial mais par le vago-spinal, 
sauf le péristaphylin externe innervé par le nerf pharyngien. = Fein. 


250) A propos de deux cas de Névrite rétrobulbaire, par E. Vatupe. 
Annales d'oculistique, avril 1899. 


Homme de 43 ans, atteint subitement d’amaurose de l’œil droit. Aucune dou- 
leur, ni dans l'œil, ni dans la tête ; rien à l'examen ophtalmoscopique pratiqué 
cinq jours après. Scotome absolu (40° en dedans, 40° en haut, 20° en dehors, 
45° en bas). Au niveau du scotome V — 0. A la périphérie, distinction des objets 
et achromatopsie. . 

En raison de l'état névropathique du sujet, le diagnostic d’amblyopie hysté- 
rique est porté. Mais dix jours après, le scotome a diminué, il y a de la névrite 
optique avec cedéme papillaire. Le malade dit être rhumatisant et avoir eu froid 
la veille de l'accident. Une névrite rétrobulbaire rhumatismale paraît probable. 
Environ un mois après, guérison avec restitution de la vision. - 

La seconde malade, âgée de 35 ans, perd subitement la vue de l'œil gauche 
qui est resté aveugle depuis ce temps, et est atteinte à droite de paralysie du 
releveur et du droit supérieur. Cette paralysie persiste pendant vingt jours, puis 
disparaît. La vision de ce côté droit est normale. L’odorat, intact dès le début des 
accidents, n’a disparu que huit jours plus tard. A gauche, cécité complète. 

Hémorrhagies larges et diffuses disséminées dans toute la rétine. Ni sucre, 
ni albumine dans les urines. Cette malade s’est mariée une première fois à l’âge 
de 16 ans. Elle a fait d’abord une fausse couche de 5 mois 1/2, puis est accouchée 
à 8 mois d’un enfant mort. Son mari était bien portant; il a succombé à la 
variole. Mariée une seconde fois, elle fait une seconde fausse couche de 4 mois; 
depuis elle a eu 7 grossesses normales, mais deux enfants sont morts en bas 
âge. Ces antécédents personnels font soupçonner la syphilis. Il s'agirait d’une 
périostite syphilitique du canal optique. PÉCHIN. 


251) Singuliére condition des Pupilles dans un cas de Paralysie 
Générale au début, Inégalité Pupillaire intermittente (Singulare 
contegno delle pupille in un caso iniziale di paralisi progressiva), par E. Tanzi 
(de Florence). Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. IV, fasc 9, p. 385, 
septembre 1899 (1 obs.). 


Histoire d’un homme de 50 ans, interné au début d’une paralysie générale ; a 
entrée, cet homme étant dans un état d’agitation délirante, on note que la 
pupille droite est plus petite que la gauche et rigide ; dix jours plus tard, l’agitation se 
calme et les pupilles sont redevenues égales et réagissent bien à la lumière. Après 
une semaine de trêve, les troubles psychiques reparaissent et la pupille droite est 
de nouveau plus petite que la gauche et en état de rigidité. Six semaines plus tard, le 
malade recouvre sa lucidité et les pupilles reprennent leur réflectivité normale et leur 
symétrie. Dans le courant de l’année, ces alternatives de rémission et d’exacer- 
bation des troubles psychiques se sont encore reproduites deux fois, accompagnées 
chaque fois de la disparition et de la réapparition des troubles pupillaires, puis 
le malade est mis en liberté ; il n’y a plus de troubles mentaux et les pupilles sont 
parfaitement égales. Après une longue rémission de deux ans, reparaît avec le 
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délire l'inégalité pupillaire ; depuis lors les pupilles demeurent inégales, et la 
droite, rigide, est toujours la plus petite. 

La rigidité pupillaire intermittente a été signalée dans le tabes (Eichhorst, 
Treupel), mais pas encore dans la paralysie générale. Mais il était à supposer 
que l’on pourrait observer des rémissions des symptômes somatiques comme on 
observe couramment la rémission des symptômes psychiques de la paralysie 
générale. Dans le cas de T. la fluctuation parfaitement parallèle des phénomènes 
psychiques et des phénomènes pupillaires, fait attribuer les uns et les autres 
aux variations d'une cause unique, probablement l’intoxication, agissant sur les 
éléments nerveux en faisant d’abord des lésions purement fonctionnelles et répa- 
rables, puis à la longue, la lésion mortelle entrafnant la perte définitive de la 
fonction. F, Deven. 


252) Sur une irritabilité exagérée de la Convergenoe et sur le réle 
de la Divergence, par Reppineivus (La Haye). 


Jeune fille de 8 ans, atteinte d’une trés forte asthénopie qui subsiste depuis 
deux ans et qui se traduit par une congestion épisclérale et par une hypersé- 
crélion lacrymale aussitôt qu'elle essaye de lire de près. Esophorie très accu- 
sée. Vision binoculaire parfaite. Abduction normale des yeux (600). Pas de 
parésie de l’accommodation qui puisse expliquer l'ésophorie dans la vision de 
près. Orthophorie dans la vision de loin. Pas de parésie de la divergence, car 
dans la vision de loin l'enfant supporte un prisme adducteur de 11° et même 
de 13°, amplitude de divergence plus que normale. Par contre, l’amplitude de 
convergence est de 42 angles métriques au lieu de 25, chiffre normal. La vision 
binoculaire ne peut s’accomplir qu'avec une innervation exagérée de la conver- 
gence, de sorte que les yeux prendraient une position trop convergente si la 
divergence ne venait à son aide. Telle est l’explication que l’auteur donne de 
cette asthénopie qu'il a fait disparaître en donnant des prismes adducteurs defs. 

PécHIN. 


253) Sur un cas d’Hémianopsie horizontale inférieure, par H. Kistsr. 
Upsala Laekarefirenings Fürhandlingar, 1899-1900, p. 118-122. 


L'hémianopsie des deux yeux est symétrique. La réaction pupillaire est con- 
servée. Povz Heiserc (de Copenhague). 


254) lo Sur un cas d’Ophtalmoplégie externe syphilitique ou trau- 
matique ; 2° Sur un cas de Tabes avec Ophtalmoplégie externe, 
par H. Koster. Upsala Laekare forsamlings Férhandlingar, 1899-1900, p. 122- 
127. 


Le tabétique ne sait rien de sa syphilis, mais un traitement antisyphilitique 
guérit l’ophtalmoplégie. Pov. Herserc (de Copenhague). 


255) De quelques Paralysies combinées des Muscles de l'Œil. Para- 
lysie des mouvements d’élévation et d’abaissement des deux côtés 
avec intégrité des mouvements de latéralité. Paralysie de la con- 
vergence, par Teitiais (de Nantes). Congrès d'ophtalmologie, Paris, 1899. 


Homme âgé de 60 ans, syphilitique et diabétique. Après s’étre couché bien 
portant, il est atteint de coma pendant la nuit. Pendant un mois, il resta à peu 
prés inconscient. Le premier jour, il lui était impossible de relever compléte- 
ment les paupières, symptôme qui disparut le lendemain. Pas de paralysie des 
membres, ni de la face. Pas de paralysie de la langue, ni du voile du palais. 
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Sensibilité égale partout et sous tous les modes. Pas d’aphasie proprement 
dite, mais certaine difficulté 4 trouver le mot désiré. Pas de cécité ni de surdité 
verbales, pas d'agraphie ; tendance irrésistible au sommeil. Dès que le malade 
eut recouvré son sentiment, il remarqua de la diplopie qui fut de courte durée. 
Paralysie complète du mouvement d’élévation et d’abaissement, avec intégrité 
des mouvements de latéralité. La paralysie des mouvements verticaux est 
entière pour les deux yeux. Les paupières fonctionnent normalement. Pas de 
strabisme dans la vision à distance, mais il se produit un strabisme divergent 
dans la vision rapprochée par paralysie de la convergence. Le mouvement de la 
convergence est nul et cependant les droits internes ne sont pas insuffisants, 
ils ont conservé leur action complète, les mouvements de latéralité sont normaux. 
Intégrité des muscles intrinsèques. Teillais admet une lésion nucléaire ayant 
atteint de chaque côté les mêmes noyaux, tout en reconnaissant qu'on peut 
objecter qu'il est étrange qu’un processus quel qu'il soit puisse créer des lésions 
bulbaires absolument symétriques. Il ne se prononce pas sur la nature de la 
lésion qui peut provenir de la syphilis comme du diabète. PEcHIN. 


256) Ophtalmoplégie interne et Migraine Ophtalmoplégique (Ophtalmo- 
plegia interna bei Migraine ophtalmoplégique), par Taauner (de Hambourg). 
Centralblatt f. Nervenheilkunde und Psychiatrie, octobre 1899. 


Chez une femmede 38 ans, atteinte de migraine, on voit s'installer une ophtal- 
moplégie interne avec amblyopie et dilatation de la pupille de l'œil droit. 
T. rejette les hypothèses de tabes, syphilis ; adopte le diagnostic de paralysie 
périodique de la troisième paireet estime que la lésion causale est une hémorrha- 
gie, soit du ganglion ciliaire ou rameaux ciliaires, soit des noyaux de l'aqueduc. 

E. LANTZENBERG. 


257) Glaucome et Migraine Ophtalmique, par Trousseau (Paris). Annales 
d’oculistique, octobre 1898. 


Contrairement à M. Parisotti qui pense que la migraine ophtalmique peut 
revêtir l'aspect du glaucome prodromique, T. est d’avis que la migraine 
ophtalmique ne simule pas le glaucome et que le glaucome peut prendre les 
allures de la migraine, au grand dommage du malade, parce que le traitement 
préventif du glaucome ne peut être institué. Dans un cas analogue à celui de 
M. Parisotti, Trousseau fit également le diagnostic de migraine en examinant 
ceil en dehors de la crise. L'œil redevenait normal après des obscurcissements 
passagers, une vision de cercles colorés, symptômes accompagnés d’hémicrânie 
qui disparaissait après les repas. L'évolution des accidents ne laissa pas de doute 
sur la nature de l'affection : il s’agissait d'un glaucome prodromique à forme 
migraineuse. PECRIN. 


258) Forme insolite de Traumatisme enoéphalique par arme à feu 
avec constatation de Dégénérescence des Cordons Postérieurs. 
(Eine ungewdhnliche Form von Schussverletzung des Gehirns und die dabei 
constatirte Hinterstrangdegeneration.), par Bixeces. (Institut anat-path. du 
Prof. Obrzut de Lemberg). Neurologisches Centralblatt, Let octobre 1899, p. 871 
(4 figures). 


Chez un jeune homme de 19 ans, plaie du front à droite par balle de revolver. 
Mort vingt jours après l’accident. Abcès du cerveau le long du trajet de la balle. 
Au bras gauche paralysie flasque, allochirie; à la jambe gauche, parésie seule- 
ment.— Ces phénomènes tiennent à la lésion des fibres blanches du centre ovale 
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correspondant à ces extrémités. Lésions correspondantes des faisceaux pyra- 
midaux dans le bulbe et la moelle. Dans les cordons postérieurs, examinés, au 
Marchi, B. constate la présence de fibres dégénérées dans les cordons de Goll. 
Cette lésion des cordons postérieurs a été attribuée soit à une augmentation de 
pression du liquide cérébro-spinal, soit à l'action de toxines. E. Lantzenseac. 


259) L'état de la Moelle dans les cas d’abolition du Réflexe Pupillaire 
(Das Verhalten des Rackenmarks bei reflectorischer Pupillenstarre), par Wotre 
(asile de Bale). Archiv f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 1, 1899 (30 p. 33 schémas). 


La disparition des réflexes pupillaires est un signe dont il n'est pas besoin 
de rappeler l'importance dans les affections spinales. Cependant on n'a guère 
cherché, depuis Rieger et Forster (1881), à étudier les localisations exactes des 
lésions de la moelle en rapport avec ce symptôme. W. pense que la disparition 
des réflexes pupillaires est en rapport avec des lésions de la moelle cervicale. 
Il appuie son hypothèse par une série d'examens anatomiques. 

I} a étudié plusieurs cas (de paralysie générale), où des troubles de la réflec- 
tivité pupillaire existent, indépendamment de tout trouble des réflexes patel- 
laires. Il y a rencontré constamment une dégénération des cordons postérieurs 
limitée a la moelle cervicale ou du moins y prédominant de beaucoup. Au contraire, 
dans un cas où les réactions pupillaires étaient normales et où le réflexe patel- 
laire était absent, la lésion ne remontait pas au-dessus de la partie moyenne de 
la moelle dorsale. 

Dans d’autres cas où les réflexes oculaires étaient normaux et les réflexes 
rotuliens normaux ou exagérés, W. a trouvé tantôt les cordons postérieurs nor- 
maux, tantôt légèrement atteints jusque dans la région cervicale. Ces derniers 
cas viennent à l’encontre de son hypothèse ; mais il est probable que la contra- 
diction n’est qu’apparente et due seulement à des différences de localisation 
de la lésion encore indéterminées. Dans un de ses cas positifs, il fait remarquer 
qu'il n’a pas trouvé de différence entre les lésions des deux côtés de la moelle, 
quoique le trouble pupillaire fût unilatéral. Dans un autre cas où réflexes pupil- 
laires et patellaires manquaient, la moelle était sans lésions; doit-on voir là de 
simples troubles fonctionnels? Dans ce cas, W. pense plutôt à des lésions que 
la technique actuelle ne permet pas de reconnaitre. 

Les recherches devront être complétées ; pour terminer, W. rappelle que, 
chez les chiens décapités, les réflexes pupillaires persistent pendant quelques 
instants. Si l'on détruit rapidement le tronçon de moelle cervicale attenant à 
Pencéphale, les réflexes disparaissent instantanément. Ceci lui paraît, sous 
toutes réserves, venir à l'appui de son hypothèse. TRENEL. 


260) Un cas de section élevée de la Moelle avec abolition persis- 
tante des Réflexes Patellaires (Hoher Querschnitts Durchtrennung der 
Rickenmarcks mit dauernd aufgehobenen Patellarreflexen), par Brascu. 
Deutsche medicinische Wochenschrift Vereinsbeilage, 7 juin 1899, p. 123. 


Jeune fille de 23 ans. Chute du quatrième étage. Fracture de la quatrième 
dorsale. Paraplégie flasque des membres inférieurs : abolition totale de la sen- 
sibilité. Abolition persistante des réflexes patellaires. Conservation des réflexes 
plantaires. Mort au bout de six mois : atrophie musculaire, escarres, cystite. 
Dans la moelle lombaire au Marchi dégénérescence des fibres intra-médullaires 
des racines antérieures. Deux fragments du nerf crural démontrent la dégéné- 
rescence des fibres de ce tronc nerveux. Au Nissl, altération des cellules des 


194 REVUE NEUROLOGIQUE 


cornes antérieures de la moelle lombaire. Ces lésions cellulaires seraient secon- 
daires, non à la lésion du nerf périphérique mais bien à l'existence de la sec- 
tion totale élevée de l’axe médullaire. E. LANTZENBERG. 


261) Tumeur circonscrite de la Dure-mère spinale avec Compression 
médullaire de longue durée (Umschriebene Geschwulst der Dura Mater 
spinalis mit langdauernder Rückenmarkscompression), par ScauLrze. 
Deutsche medicinische Wochenschrift, 8 juin 1899, Vereinsbeilage, p. 129. 


Femme 49 ans. Depuis l’âge de 40 ans, douleurs intermittentes de l’épaule et 
du tronc. Depuis dix mois, paralysie spasmo-parétique des membres inférieurs. 
Diminution de la sensibilité jusques et y compris la zone de la huitième dor- 
sale. On diagnostique, compression médullaire par tumeur des enveloppes. 
; L'opération permet d'enlever une tumeur exclusivement dure-mérienne. Amé- 
a | lioration de la marche, trois mois après l'intervention chirurgicale. . 
on E. LANTZENBERG. 





Pe 262) Myélite par Compression guérie (Geheilte Compressiomyelitis), par 
+ GoLpscuelDEr. Deutsche medicinische Wochenschrift, 24 août 1899. Vereinsbeilage, 
a p. 193. 

Femme présentant en 1894, une paraplégie spasmodique avec contractures, 
troubles de la sensibilité, paralysie vésicale, constipation. La coexistence d’une 
gibbosité dorsale vers les 8°-9¢ vertèbres dorsales fait porter le diagnostic 
de myélite par compression. Sous l'influence du traitement par le corset 
plâtré et le repos au lit, employés respectivement dix et douze mois, amélioration 
de l'état de la malade équivalant, en 1899, à une guérison complète. 

E. LANTZENBERG. 


Fe" . 263) Un cas de Syphilis Médullaire avec formation cavitaire. (Ein 
+ Fall von Ruckenmarksyphilis mit Héhlenbildung), par Japua. (Service du 
professeur Frankel, à l'hôpital Urban.) Deutsche medicinische Wochenschrift, 11 mai 
1899, p. 299. 


Chez une femme de 50 ans, syphilitique, paralysie flasque, puis spasmodique, 
avec atrophie musculaire des bras et des jambes avec début plus intense aux 
membres inférieurs. Les troubles de la sensibilité atteignent également les bras 
: et les jambes; il n'y a nulle part d'anesthésie absolue, diminution transitoire des 
= sensibilités à la douleur et à la chaleur. Pas de troubles notables des sphincters. 
my On trouve une pachyméningite médullaire gommeuse, leploméningite exsuda- 
tiveet sclérosante. Sclérose et ramollissements médullaires multiples. Poliomyé- 
lite. Périannexite radiculaire. Histologiquement, on constate dans les cordons 
postérieurs cervicaux une cavité indépendante du canal épendymaire, bordée 
A d’un épais feutrage névroglique. Lésions de péri et d’endovascularite des vais- 
x seaux médullaires. Lésions méningées. Il s’agissait d'une méningo-myélite 
syphilitique. E. LANTZENBERG. 


264) Sclérose en Plaques médullaire consécutive à une Arthrite 
tuberculeuse de l’Epaule, par Lannois et Pavior (de Lyon). Revue de médecine, 
1899, p. 625-632 (1 obs., autops.). 


ie Il s'agit d'une femme de 48 ans, atteinte depuis longtemps d’une arthrite 
‘ tuberculeuse de l'épaule droite, qui présenta pendant ces dernières années, une 
hémiplégie droite spasmodique progressive avec intégrité de la face. Des phé- 
nomènes bulbaires ayant amené la mort, l’autopsie montra une sclérose en pla- 
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ques médullaire. Ainsi, l’hémiplégie s'installant lentement et progressivement, 
peut être pendant longtemps le seul symptôme de la sclérose en plaques; 
l'observation montre de plus que la tuberculose, au même titre que toute autre 
infection, peut être l’origine de la maladie. THOMA. 


265) Un cas de Sclérose en Plaques. Un nouveau signe, par Maunice 
BLocu. Soc. médico-chirurgicale, 9 octobre 1899. 


Le nouveau symptôme, signe du balancier, se produit chez le malade quand il 
est debout ou mieux les mains arc- boutées sur un meuble. Qu’alors il fléchisse 
la jambe sur la cuisse, s’appuie sur cette jambe en demi-flexion et relève l’autre 
de suite, il se produit une série de mouvements alternatifs de flexion et d'exten- 
sion. Le malade est incapable de ralentir ces mouvements tant qu’il garde son 
attitude. 

Ils ne s’arrétent que quand la jambe est replacée dans l'extension. Le symp- 
tôme n’a été constaté que depuis trois mois, alors que tous les autres signes de 
la sclérose en plaques datent de deux ans. E. F. 


266) Nouveau syndrome consécutif à une blessure de la Moelle, 
par L. Urrioza (de Panama). Archives de Neurologie, 1899, no 41. 


Une femme, à la suite d’un coup de machété porté entre les 7e et 8e côtes 
droites, à 6 centim. des apophyses épineuses des vertèbres dorsales présenta le 
syndrome suivant : paraplégie flasque avec hémianesthésie du même côté que la 
blessure et hyperesthésie du côté opposé ; l’anesthésie était complète depuis 
l'articulation coxo-fémorale jusqu'aux extrémités des doigts. Pendant la pre- 
mière semaine il existait de l’allochirie sensorielle ; les réflexes profonds nuls 
au début reparurent quelque temps après, en même temps que le clonus du 
pied ; ce dernier signe disparut du côté droit, mais se maintint du côté gauche 
dont le membre inférieur fut contracturé. Peu à peu, en deux ans, la motilité 
réapparut dans le membre inférieur droit, tandis que du côté opposé seuls le 
pied et les doigts peuvent faire quelques mouvements ; l’anesthésie persista dans 
le membre inférieur droit. Il n’y eut point de troubles trophiques, ni vaso-mo- 
teurs. Ce fait confirme les expériences de Mott sur le singe qui détruisent la 
théorie de la décussation des conducteurs de la sensibilité au niveau de la 
moelle, Pau SAINTON. 


267) Les Paralysies Récurrentielles, par A. GRiNER. “hese de Paris, 1898, 
212 pages, chez Carré et Naud. 


Étude d’ensemble de la question. D'après les recherches de Krause, Semon 
et Horsley chez les animaux, l'existence d'un centre cortical laryngo-phonatoire 
localisé au pied de la troisième circonvolution frontale et de la partie inférieure 
de la frontale ascendante paraît prouvée, quoique le rôle dans la phonation ne 
soit pas encore bien précisé. 

Il n’en est pas de même pour le centre cortical respiratoire dont l'existence a 
été démontrée chez le chat et le chien. De ces centres partent des fibres qui 
traversent la capsule interne au niveau du genou. Il existe des centres laryngés 
bulbaires se divisant en bulbo-phonatoires et bulbo-respiratoires ; leur existence 
chez l’homme est douteuse. Le nerf récurrent, né du spinal bulbaire et du pneu- 
mogastrique est un nerf moteur, sans fibres centripètes : d'après Onodi, le 
grand sympathique jouerait un certain rôle dans l'innervation du larynx. La 
position médiane des cordes vocales n’est pas la conséquence d’une contracture 
des constricteurs, mais bien d'une paralysie des dilatateurs. 
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Les causes des paralysies récurrentielles peuvent étre des lésions cérébrales, 
des lésions bulbaires et périphériques. Au point de vue symptomatique, les 
paralysies du récurrent se présentent sous forme de paralysie partielle incom- 
plète ou paralysie des dilatateurs, et de paralysie récurrentielle complète. Dans 
le premier cas, la corde vocale est en position médiane ; dans le second, elle est 
en position cadavérique. Le diagnostic des paralysies récurrentielles est en 
général facile, souvent la cause en est difficile à trouver. 

La paralysie du récurrent est une affection grave par elle-même : grave par 
sa valeur séméiologique; cependant, dans nombre de cas il n’en est pas ainsi, 
elle ne comporte aucune gravité quoad vitam. Le traitement préféré pour éviter 
ces accidents de suffocation dans le cas de paralysie double des dilatateurs sera 
la trachéotomie : contre la paralysie elle-même, le massage vibratoire, l'électri- 
sation laryngée soit à l'aide de courants continus ou de courants faradiques 
donnent les meilleurs résultats. Paut SAINTON. 


268) Les Intoxications et les Infections dans la pathogenèse des Ma- 
ladies Mentales et des Névropathies (Le intossicazione e leinfezioni nella 
patogenesi delle malatti mentalie e delle nevropathie, anche nei rigardi 
terapeutici), par G. d'Asunno. Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. IV-V,p. 189- 
204, 1899. 


Tout fait penser que la théorie toxique est celle qui explique le mieux de nom- 
breuses manifestations nerveuses. Ce qui s'impose, c’est que la chimie du sang 
et des sécrétions cellulaires tienne un rang plus important dans l’étude cli- 
nique des maladies nerveuses. F,. Decent. 


269) Pouvoir Tératogène ou Dégénératif de la Neurine, de }’Alcool 
éthylique et de l’Acétone sur le système nerveux Embryonnaire 
(Sul potere teratogeno o degenerativo della neurine, dell'alcool etilico e dell’ 
acetone sul sistema nervoso embrionale, nota critico-sperimentale, par Giro- 
LAMO Minto. Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. 3-4, p. 263-278, 1899. 


L’auteur, après avoir exposé les résultats obtenus et montré avec quelle fré- 
quence l'injection des substances énumérées dans l’albumen cause des arrêts de 
développement de l'embryon, critique la méthode dans ce quelle est par trop 
artificielle, et s'éloigne trop des conditions naturelles. Pour avoir une idée plus 
nette de l'influence de l'intoxication sur la production des monstruosités, c'est 
par la mère qu'on devrait passer pour agir sur l’ovule. F. DELENI. 


270) Rétablissement de la fonction du bras dans la Paralysie du 
Deltoide consécutive au Rhumatisme articulaire aigu, par Rotamann 
(de Berlin). Deutsche medicinische Wochenschrift, 8 juin 1899, p. 373. 


Homme de 23 ans, monoarthrite de l’épaule droite. Un mois après monoarthritie 
de l’épaule gauche. Quelque temps après, atrophie du deltoïde ; les mouvements 
actifs du bras sont impossibles, les mouvements passifs sont très limités et font 
percevoir des craquements articulaires. Inexcitabilité électrique du muscle. Le 
muscle répond à l'excitation électrique du nerf circonflexe. Mobilisation de la 
jointure, électrisation : amélioration notable en trois mois. R. rappelle les obser- 
vations de Duchenne (de Boulogne), de Hoffmann (A. N., 1899, p. 464), de Kron. 

E. LANTZENBERG. 


271) Un cas de Pellagre sporadique, par Brocarp et AUBURTIN. Gazette heb- 
domadaire, n° 96, p. 1141, 30 nov. 1899 (1 obs.). 


Dans l'étiologie de ce cas, il n’y a pas d'intoxication alimentaire spécifique, 
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mais il semble que l’on peut invoquer comme facteur déterminant la condition 
misérable d'existence, l'insuffisance prolongée de nourriture chez une femme 
âgée et fatiguée par un travail au-dessus de ses forces. FEINDEL. 


272) Polynévrite Radiculaire dans un cas de Psychose Pellagreuse 
(Polinevrite radiculare in un caso di psicosi pellagrosa), par R.Ricuerri (Clin. 
psych. du Prof. Tanzi, Florence. Rivista di Patologia nerrosa e mentale, vol. 
IV, fasc. 10, p.433-456, oct. 1899 (1 obs., examen hist., 6fig. noires et 2 pl. en 
couleurs). 


I] s’agit d’un cas de psychose pellagreuse avec parapégie flaccide des membres 
inférieurs, paralysie des sphincters et analgésie des membres inférieurs du 
périnée, des fesses et de la région sacrée. A l’autopsie, on trouva une petite 
hémorrhagie dans le deuxième segment lombaire, et à l’examen histologique 
il fut constaté que toutes les cellules des centres nerveux: présentaient des altéra- 
tions, celles qui sont consécutives à la section ou à la lésion des nerfs ; les nerfs, 
les racines, surtout celles de la partie inférieure de la moelle, portent les lésions 
primaires de la névrite et quelquefois la. dégénération wallérienne ; cette double 
dégénérescence montre que le toxique a agi surtout sur les fibres, mais a tué 
aussi quelques cellules de l'axe, d’où dégénérescence secondaire. D’après R. 
l'hémorrhagie capillaire de la substance grise postérieure lombaire n’a fait 
qu'ajouter le symptôme dissociation syringomyélique aux troubles graves de la 
motilité imputables aux lésions profondes des racines lombo-sacrées antérieures. 

F. Decent. 


273) Accidents Nerveux d'origine Urémique, par Maurice pe FLeury. Aca- 
démie de médecine, 31 octobre 1899 (3 obs.). | 


I. Homme de 66 ans, alteint de confusion mentale, d’hémiparésie droite et 
daphasie transitoire, brightique, guérison par le régime lacté. — IT. Femme: 
scrupules, mélancolie, un peu de délire de persécution ; albuminurie, faible toxi- 
cité urinaire ; par le régime lacté, grande amélioration et élévation de la toxicité 
urinaire. — III. Homme atteint de petit mal épileptique ; le bromure n'a pas d’ac- 
tion sur les crises, la régime lacté intégral en amène la disparition. E. F. 


274) De quelques Accidents Nerveux observés au cours du petit 
Brightisme, par Maurice De Fieury. Progrès méd., n° 48 et 49, p. 431 et 447, 
2 et 9 déc. 1899 (4 obs.). 


Les malades présentaient tous les quatre : fatigue dans les membres, très 
forte tension artérielle, ardent appétit, digestion malaisée ; somnolences diurnes 
et insomnies nocturnes ; fourmillements, doigts raorts, urines rares, hypotoxi- 
ques, légèrement albumineuses. Ils étaient atteints, l'un d’hémiparésie droite 
avec aphasie transitoire ; le second, de mélancolie avec idées de persécution ; le 
troisième, de confusion mentale avec mélancolie ; le quatrième, de petit mal 
épileptique. Nullement améliorés par le traitement ordinaire de ces affections, 
les malades ont vu tout cet ensemble symptomatique s'améliorer nettement sous 
l'influence du régime lacté renforcé ou non d'ingestions de pilocarpine; les mêmes 
symptômes ont reparu peu après que le lait eut été abandonné. Conclusion : 
il s'agissait de troubles cérébraux par intoxication brightique, de petite urémie 
nerveuse, déterminant, comme la grande, mais à un degré moindre, des phéno- 
mènes paralytiques ou convulsifs, de la dépression ou de la confusion mentale. 
Cet état d'intoxication, accompagné seulement d’albumine à très petite dose, 
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peut passer inaperçu el exposer à des erreurs de diagnostic. La pression san- 
guine et l’hypotoxie urinaire sont des guides précieux pour le découvrir. 
THORNA. 


275) Amaurose et Amblyopie Quiniques, par A. Zanotti (de Vercelli). 
Congrès d'ophtalmalogie, Paris, 1899. 

Deux cas d'amaurose et d’amblyopie quiniques. L’auteur n'exclut pas l'action 
toxique que la quinine peut exercer sur les éléments nerveux de la rétine, mais 
il attribue l’amaurose et l’amblyopie surtout à l’ischémie prolongée de la rétine 
produite par le rétrécissement des vaisseaux. 

Il ne s’agit pas seulement d’un spasme vasculaire, mais bien de lésions qui 
diminuent pour toujours le calibre des vaisseaux. Chez le malade qui fait l'objet 
de la première observation Zanotti a constaté dans la région circumpapillaire et 
autour de la macula, ainsi qu'à la partie périphérique de la rétine, un piqueté 
blanchatre et brillant formé par des points à bord un peu indécis de la grosseur 
d’une petite tête d'épingle, punctiformes, spécialement sur le trajet de fines 
ramifications artérielles de la rétine. Ce pointillé assez considérable a l’aspect 
de points de dégénérescence rétino-choroïdienne qui suit les hémorrhagies 
punctiformes dans la rétinite hémorrhagique des albuminuriques et des diabéti- 
ques. Examen des urines toujours négatif. L'auteur rapproche ce piqueté blanc 
de la rétine d'altérations cutanées que présentait son malade. Vers le 3° jour 
après l'absorption de la quinine (12 grammes de bisulfate de quinine), le malade 
eut de fortes démangeaisons sur tout le corps, des douleurs intenses localisées 
à la partie interne et plantaire de la région du calcanéum. Deux jours après, on 
constate des deux côlés sur la peau de cette région deux plaques brunes et 
noirâtres, un peu irrégulières, de la grandeur d’une pièce de cing francs, deux 
plaques gangréneuses intéressant tout le derme. Desquamation de la peau sur 
tout le corps, desquamation qui persista assez longtemps. La peau est restée 
rude et sèche. Ces lésions rétiniennes et cutanées reléveraient de la même 
pathogénie ; il s'agissait d'un abaissement de l’activité cardiaque par l'action de 
la quinine, ralentissement de la circulation, rétrécissement des vaisseaux et enfin 
nutrition défectueuse. L’amaurose est provoquée par ischémie totale de la rétine 
pendant la première période de l'intoxication ; puis quand la substance toxique 
s'est en partie éliminée, l'activité cardiaque augmente, la circulation se rétablit 
en partie et alors l'amblyopie succède à l'amaurose. PECHIN. 


276) La Spondylose rhizomélique, par Anpre Leni. Revue de médecine, 
août, sept. et oct. 1899, p. 597,692, 801 (106 p., 2 obs., 1 aut., photographies, 
radiog. figures d’anat.). 


Mémoire très complet, mettant au pointles connaissances aujourd'hui acquises 
sur la maladie décrite par P. Marie sous le nom de Spondylose rhizomélique 
(R. N., 1898, p. 421, 684). Depuis la description de P. M., les observations 
se sont multipliées, des cas plus anciens ont pu être retrouvés, si bien que 
l'on en vient à considérer l'affection comme relativement fréquente ; de plus, 
une autopsie est venue confirmer en grande partie les vues de P.M. sur l’ana- 
tomie pathologique de la spondylose rhizomélique. 

Les principales lésions de la colonne vertébrale du sujet autopsié par L. sont : 
l'amincissement des disques intervertébraux et l’ossification de leur pourtour, la 
soudure des apophyses articulaires sur toute la hauteur de la colonne, la soudure 
des lames par ossilication des ligaments jaunes, la soudure des côtes aux ver- 
tèbres par ossification directe des ligaments rayonnés, costo-transversaires, 
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lamello-costaux, l'hypertrophie des extrémités articulaires et des extrémités des 
apophyses épineuses. D’après le cas de H. Fage, la soudure de l'articulation coxo- 
fémorale se fait par un processus analogue (ossification et hypertrophie). Les 
radiographies montrent des lésions comparables chez les vivants. La moelle 
du sujet n’a pas présenté de particularités pouvant faire penser à une lésion 
organique du système nerveux ;le sang d'un malade a montré une anémie 
marquée, mais sans éléments anormaux ni déformations globulaires ; dans 
| 4cas on a trouvé une diminution des phosphates etune augmentation des chlorures 
| dans urine. L'étude des observations amène à voir, dans la spondylose rhizo- 
mélique, un trouble trophique à développement lent, d'origine parfois diathésique et 
probablement plus souvent infectieuse ou toxique. FEINDEL. 


277) Ankylose de la colonne vertébrale, Spondylose rhizomélique de 
Marie, par Canrani. X* Congrès de la Soc. italienne de méd. interne, Rome, 
25-28 octobre 1899. 


C. donne trois observations, insiste sur la participation de l’articulation tem- 
poro-maxillaire au processus, sur la marche de l’ankylose qui peut ètre descen- 
dante, sur la limitation des ankyloses au début. F. Deven. 


278) Spondylose rhizomélique, par Licnrneim. Deutsche medicinische 
Wochenechrift, 31 août 1899. Vereinsbeilage, p. 200. 


Chez un homme de 45 ans, apparition d'une spondylose rhizomélique inté- 
ressant tout le rachis, les hanches, les genoux, les épaules et même les articula- 
tions temporo-maxillaires au point de gêner l'alimentation. Atrophie des muscles © 
des ceintures. 

À 15 ans, le malade avait eu une attaque de rhumatisme articulaire aigu ; 
comme reliquat, existe une déformation des orteils. Il y aurait donc là coexistence 
chez un même sujet des .deux affections décrites par Marie sous les noms de 
spondylose rhizomélique et de polyarthrite déformante acromégalique. 

E. LANTZENBERG. 


279) Sur le Rhumatisme articulaire chronique et l'Arthrite défor- 
monte de l’enfance, par Axe. JOHANNESSEN. Norsk Magazin for Legevidens- 
kaben, 1899, p. 1417-1479 (3 cas orig., 5 photographies). 


J. fait comme plusieurs auteurs français, une distinction entre le rhumatisme 
chronique infectieux, consécutif au rhumatisme articulaire fébrile, et le rhuma- 
tisme chronique déformant, qui commence par étre chronique, comme une 
espèce de trophonévrose. Pove Heiserc (de Copenhague). 


280) Nanisme et Anomalies de développement semblables (Ueber 
Zwergwuchs und verwandte Wachstumsstérungen), par JoacuimsTHAL (de 
Berlin). Deutsche medicinische Wochenschrift, 27 avril 1899 p. 269. (Douze radio- 
grammes). 


Résultats radiographiques de l'examen du squelette dans quatre cas de 
nanisme, un cas d’achondroplasie ou chondrodystrophie fwtale, un cas de 
myxædème infantile. J. insiste sur la longue persistance du cartilage de conjugai- 

son chez les nains (de 30-36 ans d’age), expliquant les faits d’accroissement subit 
de la taille chez des nains âgés, faits déjà signalés par Geoffroy Saint-Hilaire. 
E. LANTZENBERG. 
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281) Forme truste de Maladie de Morvan avec Chiromégalie (Una 
forma frusta'di morbo di Morvan con Chiromegalia), par G. Graziani. Gazzetta 
degli ospedali e delle cliniche, n° 148, p. 1565, 10 déc. 1899 (1 obs.). 


Il manque à ce cas, pour être typique, l’analgésie complète, l'atrophie muscu- 
laire des extrémités frappées, etc., mais le diagnostic se fait d’après la peau des 
mains, légèrement froide et cyanotique, l’augmentation de volume des os d'ex- 
trémités, vérifiée par la radiographie, la succession de six panaris, peu doulou- 
reux. La chiromégalie portant sur les deux mains, plutôt sur les doigts et surtout 
sur la main gauche, estle point le plus important de cette observation. 

F. DeLent., 


282) Métatarsalgie, maladie de Morton, leçon du professeur Duptay. Presse 
médicale, n° 89, p. 273, 8 novembre 1899 (1 obs.). 


A propos d'un cas, D. passe en revue la symptomatologie, le diagnostic, l’étiolo- 
gie. la pathogénie et le traitement de l'affection. Dans les cas moyens et graves, 
l'intervention chirurgicale est simple et d'une efficacité certaine : elle consiste 
dans la résection d'une ou plusieurs têtes métatarsiennes douloureuses. Ce 
traitement a fourni à D. un résultat favorable dans deux cas. FrINDEL. 


283) Contribution a l'étude de la Syndactylie, par Geonces Orniot. Thèse 
de Paris, oct. 1899, n° 44, (chez Rousset) (60., 4 obs.). 


O. s'occupe des procédés opératoires imaginés pour combattre la syndactylie. 
Il préfère et décrit une combinaison des procédés de Félizet et de Didot. 
a E. FeinpeL. 


284) Le Trophoedéme chronique héréditaire, par Henry Meice. Nouvelle 
Iconographie de la Salpétriére, 1899, n° 6, p. 453-480 (8 obs., 8 sch., 5 phot.). 


M. revient sur la dystrophie œdémateuse héréditaire (voyez R. N., 1899, p. 144), 
cette variété d'œdème chronique des membres inférieurs survenant chez plu- 
sieurs membres d'une même famille et pendant plusieurs générations. Dans la 
famille observée par lui, huit personnes, hommes et femmes, échelonnées sur 
quatre générations, ont présenté un æœdème chronique, blanc, dur, indolore, appa- 
raissunt à Page de la puberté, occupant tantôt les pieds et les jambes, tantôt la généralité 
des membres inférieurs, d'un côté ou des deux côtés. 

M. réunit un certain nombre d'observations comparables aux siennes et établit 
la différenciation entre cet œdème dystrophique et les affections similaires. Le 
trophadéme ne semble imputable à aucune des causes productrices d’œdème 
(causes mécaniques, infection, intoxi. «tion, dyscrasie) ; il est d’ailleurs de durée 
indéfinie alors que les accidents œdémateux sont transitoires. Il n’est pas now 
plus l’œdème observé au cours des névroses ou des affections organiques du 
système nerveux, c'est encore moins une modalité du myxædème. Les edémes 
dits circonscrits, angio-neurotiques ou névropathiques sont bien, eux aussi, des 
phénomènes dystrophiques ; comme tels, ils ont des affinités avec le trophedér..e 
mais ils sont passagers, parfois à répétition, généralement douloureux, accom 
pagnés de cyanose, de modifications thermométriques et souvent d’autres 
troubles trophiques cutanés, éruptions ou ulcérations. Enfin il ne s’agit pas évi- 
demment d’éléphantiasis par filariose, ni d’éléphantiasis nostras à poussées 
aiguës ; mais le terme d’éléphantiasis est communément appliqué à toutes les 
variétés d’enflure des membres qui atteignent un développement anormal: il 
manque de précision. Il y a donc utilité à réunir sous le même nom de Tropha- 
dème les exemples connus de cet ædème chronique, blanc, dur, indolore, à répar- 
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tition segmentaire et de cause actuellement indéterminée qui différe des autres 
variétés d'œdème névropathique ; l'altération du trophisme portant systémati- 
quement sur le tissu cellulaire sous-cutané de membres ou de segments de 
membres mérite une désignation spéciale. FRINDEL, 


285) Œdème Dystrophique du membre inférieur gauche, par A. Vicou- 
Roux. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1899, n° 6, p. 481 (1 obs., 1 pho- 
tog.). 

V. donne une observation d’cedéme chronique, blanc, dur, indolore, différant 
des cas de Meige en ce que la donnée d’hérédité fait défaut. Chez la malade, 
femme de 22 ans, tout le membre inférieur gauche est, depuis la racine de la 
cuisse jusqu'aux orteils, noyé dans une gangue lui donnant des circonférences 
presque doubles de celles de la jambe saine. La peau, blanche, sans excoria- 
tions, ne garde pas l’empreinte du doigt. Sensibilité intacte, motilité entièrement 
conservée, pas de douleurs dans la jambe. Pas de lésions viscérales, aucun 
stigmate d’hystérie. 

Comme dans les cas de Meige, c'est à l’époque de la puberté que la malade 
s'est aperçue que la jambe gauche était plus grosse que l’autre, mais elle n’en 
souffrait pas. L’cedéme, d’abord moins dur, s’est accentué et a envahi tout le 
membre; depuis sept ans le rapport volumétrique des deux jambes n’a pas varié, 
non plus que leur aspect. FRINDEL. 


286) Hydropisie hypostrophique (Hydrops hypostrophos). Contribution a 
l'étude des cedémes aigus angioneurotiques, par HERMANN SCHLESINGER. Mün- 
chener med. Woch., 1899, p. 1137. 


Sous ce nom l'auteur englobe la description d'un grand nombre d'œgèmes inter- 
mittents ou récidivants, tels que l'hydarthrose intermittente, l’œdème aigu réci- 
divant des paupières, certains œdèmes récidivants du larynx et du pharynx, et 
probablement aussi certaines affections telles: que les rhumes nerveux, l'asthme, 
certaines attaques de vomissement intermittent, les diarhées nerveuses, etc. 
Schlesinger tend à considérer ces différentes manifestations comme appartenant 
à une même maladie : l'hydropisie hypostrophique. R. N. 


27) Un cas de Sclérodermie, par DouTreLzePoNT. Deutsche medicinische 
Wochenschrift, 8 juin 1899. Vereinsbeilage, p. 128. 


Cas type de sclérodermie ayant débuté par de l’æœdème des membres infé- 
rieurs puis des membres supérieurs. Sclérodermie de la face. Sclérodactylie. 
E. LANTZENBERG. 


268) Fausse couche au cours d’une Sclérodermie ; atrophie et dégéné- 
rescence scléreuse placentaire ; mort du fœtus ; lésions dégénéra- 
tives de ses organes, par E. Lenose. Bulletins de la Société anatomique de 
Paris, 1899, p. 215. 


Chez une femme atteinte de sclérodermie, atrophie et dégénérescence sclé- 
reuse du placenta, altérations cirrhotiques des organes du fœtus consécutives, 
tels sont les caractères les plus saillants de ce fait. K. ne Massary. 


289) Gérodermie génito-dystrophique chez deux adolescents, par 
Feraannini. Xe Congrès de la Soc. itulienne de méd. interne. Rome, 25-28 octobre 
1899. 


A propos de deux nouvelles observations, I’. revient sur la symptomatologie 
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de cette affection très différente dumyxcedéme, mais qui se classe avec celui-ci 
et d’autres dystrophies dans une méme famille nosologique naturelle. 
F. Decent. 


290) Un cas d’Athyroidie congénitale (Ueber einen Fall von angeborenem 
Schilddrisenmangel), par Ascnorr. Deutsche medicinische Wochenschrift, 31 août 
1899. Vereinsbeilage, p. 203. | 


Un enfant de six mois, n'ayant présenté pendant la vie que l'apparence du 
myxcedéme, n’a pas de corps thyroïde normal. L'hypophyse est notablement hyper- 
trophiée. L'examen microscopique pratiqué : 1° le long du canal de Bochdalek 
montre l'existence des vésicules thyroïdiennes aberrantes dans l'épaisseur de 
la langue, et 2° le long de la trachée, fait reconnaître l'existence des glandules 
parathyroïdes de Sandstrôm, Kohn. Ces formations ont pu jouer un rôle vicariant 
vis-à-vis du corps thyroïde normal absent. E. LANTzENBERG. 


291) De la Neurofibromatose généralisée, Maladie de Recklinghau- 
sen, par Levy (de Lyon) et Ovize (de Saint-Etienne). Gazette des hôpitaux, 
n° 128, p. 1201, 11 nov. 1899. 


Revue très complète, importante bibliographie. Malgré les nombreux, travaux 
nombre de points restent obcurs : il n’est pas démontré que l'affection soit tou- 
jours congénitale ; il n’est pas prouvé que les ramuscules nerveux soient le 
point de départ des fibromes cutanés. Différentes hypothèses se sont fait jour 
sur la neurofibromatose : la nature infectieuse, toxique ou dystrophique, a été 
tour à tour émise ; mais la démonstration n'est pas faite, et le sujet appelle de 
nouvelles recherches. THOMA. 


292) Un cas d'Hémiplégie Hystérique guéri par la Suggestion Hyp- 
notique et étudié par la Chronophotographie, par Maninesco. Académie 
des sciences, 4 déc. 1899. 


Femme de 30 ans, nerveuse; prise, à propos d'une discussion, de tremblement 
du côté droit, de mutisme et de syncope. Au réveil, le mutisme persiste ; hémi- 
plégie droite. La parole revient, mais l'hémiplégie dure encore un mois plus tard, 
avec hémianesthésie sensitivo-sensorielle. Guérison par la suggestion. 

Les phases de la marche de cette malade ont été étudiées par la chronophoto- 
graphie ; les images obtenues montrent que la marche des hémiplégiques hys- 
tériques est sensiblement plus compliquée que celle que les cliniciens admettent, 
d’après Todd. La malade ne traîne pas simplement la jambe paralysée, mais le 
transport de ce membre se fait péniblement et est secondé par les inclinaisons 
du tronc en avant et latéralement. En outre, dans l’appui sur le membre malade, 


la jambe saine accomplit très rapidement la seconde phase de son oscillation. 
| E. F. 


293) Un cas classique d’Hystérie (Un classico caso d'isterismo), par A. Ran- 
FALDI. Annali di Nevrologia, vol. XVII, fasc. 3-4, p. 279-305, 1899 (1 obs.). 


Observation très complète d’une hystérique avec symptômes multiples, intéres- 
sante surtout par les recherches et les expériences nombreuses que l’auteur put 
faire sur la malade. F. DELENI 
294) Amnésie avec Apraxie de nature Hystérique, leçon du Prof. Jor- 

FROY. Journal de méd. et de chir. pratiques, 10 déc. 1899, p. 886, art. 18, 376. 


Cas d’amnésie pour les faits antérieurs, avec agraphie, alexie et méconnais- 


a 


sance d'un grand vombre d'objets. — Il s'agit d'une femme d'une trentaine 
d'années, recueillie dans la rue, qui ne sait plus rien d'elle-même, ni son nom, 
ni son adresse, ni si elle est mariée, etc. Un fait remarquable, c’est que tandis 
que la plupart des amnésiques sont indifférents pour les événements oubliés et 
n'ont qu'une conscience incomplète de la perte du souvenir, cette malade pré- 
sente une conscience douloureuse de cet oubli; elle fait des efforts pénibles 
pour se souvenir; l'amnésie, quoique fort étendue, n'est pas complète, car la 
malade est encore capable de faire des comparaisons par souvenir ; ainsi elle a 
la conscience de n'être pas chez elle, mais elle ne peut décrire son intérieur. 
| Une lettre trouvée sur elle n’éveille aucun souvenir; elle ne peut la lire. On 
constate également qu'elle ne sait plus écrire, et lorsqu'on lui met un porte- 
! plume a la main, elle le tient comme un baton et le regarde avec curiosité ; elle 
| pe sait ni son nom ni son usage. Elle se rapproche des aphasiques sensoriels 
| vrais en ce qu'elle a oublié les signes de l'écriture et de la lecture ; mais elle a 
| aussi une amnésie bien plus étendue puisqu'elle méconnaft des objets habituels ; 
| elle ne peut indiquer le nom ni l'usage d’une aiguille (on a su plus tard que la 
malade était couturiére) ; par contre, sion lui présente une épingle, elle la recon- 
| naît sans la nommer et la pique sur son corsage avec satisfaction. Pas de trou- 
bles de la prononciation. 
Pas de paralysie motrice, pas d’anesthésie sensorielle, pas de rétrécissement 
du champ visuel; mais anesthésie de toute la surface cutanée, pression des 
| fosses iliaques douloureuse, et la malade est hypnotisable. L’hypnose n’a pas 
| réveillé les souvenirs. 
| L'hystérie paraît certaine ; or, l’amnésie peut se rencontrer chez les hysté- 
| riques avec ces caractères d’amnésie rétrograde en particulier après une vio- 
lente émotion. On peut supposer qu'il y a eu chez elle un accident initial, phy- 
sique ou moral, dont elle n'aura jamais le souvenir. Les souvenirs anciens repa- 
| raîtront les premiers et ceux de la période actuelle ne s'enregistreront que peu 
à peu. | THOMA. 
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| 295) L'intensité lumineuse des couleurs dans l’'Achromatopsie totale 
| Hystérique, par P. pe Osanrto (de New-York). Congrès d’ophtalmologie, Paris, 
| 1899. 


Jeune fille de 24 ans, hystérique, atteinte du côté droit de tremblement presque 
constant des paupières, tandis que du côté gauche on n'observe pas ce phéno- 
mène. Parfois, non toujours, les mouvements associés de convergence sont 
pénibles. Amblyopie intermittente. Spasme de l’accommodation se traduisant 
par une myopie de 7 dioptries alors que la malade est emmétrope. Rétrécisse- 
ment du champ visuel. Le sens chromatique a été surtout altéré. 

Au début, l'œil gauche est resté indemne, mais du côté droit le rouge donnait 
l'impression du jaune; le jaune celle du vert; le vert, le bleu et le violet celle du 
bleu. L'altération s’est aggravée pour aboutir à une achromatopsie totale, tantôt 
d'un œil, tantôt de l’autre. Diplopie monoculaire de l'œil droit. A propos de 
cette malade, l’auteur a étudié l’intensité lumineuse des différentes couleurs, 
comparées avec des nuances grises d'une valeur connue et en se servant d’un 
éclairage constant. Dans l’achromatopsie totale hystérique, les malades sont en 
état de pouvoir faire abstraction mentale complète des couleurs ; l'intensité 
lumineuse des couleurs est pour ces malades la même que pour un individu 
normal. PÉCHIN. 
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296) Un cas d’Hémianopsie Hystérique transitoire, par P. Janet. Presse 
médicale, n° 85, p. 241, 25 oct. 1899 (1 obs. 4 fig.). 


Femme de 42 ans, ayant présenté, depuis l’âge de seize ans, à peu près tous les 
accidents de la névrose ; elle est amaurotique de l'œil gauche depuis l’âge de 
10 ans et l’on peut se convaincre qu'il s’agit d’amaurose hystérique notamment 
par la petite expérience suivante : les deux yeux étant ouverts et la malade pré- 
tendant ne voir absolument que par l’œil droit, on appuie avec l’ongle au-dessous 
de l'œil droit de manière à déplacer l'axe visuel de l'œil, et la malade se plaint 
naïvement qu'elle voit deux objets au lieu d’un. J. modifia l’état de l'œil gauche 
par des procédés consistant essentiellement à attirer l'attention de la malade sur 
cet organe ; l'amélioration fut annoncée par des douleurs et la vision revint d'a- 
bord très confuse, puis plus nette. C’est à ce moment que se produisit un fait 
inattendu : une hémianopsie gauche bilatérale s'était substituée à l'amaurose unila- 
térale de l'œil gauche ; la sensibilité restait au total la même, mais était autre- 
ment répartie (équivalence hystérique). J. chercha ensuite à étendre la vision à 
gauche ; il obtint alors un champ visuel assez curieux, la portion du champ 
visuel située à gauche de la ligne médiane ayant une vision très faible ; de plus, 
si cette portion du champ pour l'œil droit était excitée et s’élargissait, la partie 
correspondante (gauche) de l'œil gauche diminuait ; le champ visuel présenta 
ainsi toute une série de formes curieuses jusquau rétablissement à peu près 
complet de la vision. 

L'intérêt de l'observation est dans l'apparition spontanée de l’hémianopsie au 
cours du traitement d'une amaurose hystérique : si on la constatait dans d’autres 
cas, si l'hémianopsie marquait une périole dans le retour à la vision, ce serait 
un fait intéressant pour montrer les lois de la sensibilité chez les hystériques, et 
qui peut-être pourrait nous renseigner davantage sur le rôle queles centres 
occipitaux, ou d’autres centres situés au-dessus d’eux jouent dans les troubles de 
la vision chez ces malades. FBINDEL. 


297) Œdème Hystérique alternant avec des Accès convulsifs Hysté - 
riques (Edema isterico alternante con accessi convulsivi isterici, contributo 
clinico-sperimentale allo studio della tossiemia nella nevrosi isterica), par 
Enrico Gacnoni (Clinique médicale du Prof. Cantieri, Sienne). Zl Policlinino, 
vol. VI-M, fasc. 10, p. 458-466, ler oct. 1899 (1 obs., expériences). 


La malade, jeune femme de 18 ans, présente un cedéme bleu occupant à droite 
la partie inférieure de la face, le membre supérieur et le membre inférieur ; cet 
cedéme se résorbe régulièrement deux fois par semaine, alors apparaît un tableau 
clinique d'intoxication (malaise, céphalée, agitation, vomissements, etc.), puis 
éclatent des convulsions. Ensuite l’œdème se reforme, devient dur, diminue à 
nouveau, disparaît, les accès se reproduisent, et ainsi de suite. G. institua des 
séries d'expériences pour étudier la toxicité de l'uriné et du sérum de la malade 
pendant les deux périodes, celle pendant laquelle l'œdème parait et s’accroit, 
celle pendant laquelle il diminue et s’efface ; il s'agissait de voir si les convul- 
sions n'étaient pas sous la dépendance de produits toxiques accumulés dans 
l'xdème, mis en liberté par la résorption de celui-ci, et agissant alors sur les 
centres nerveux. 

Les expériences ont montré qu'il semble en être ainsi, de plus, les saignées 
pratiquées à la malade au moment de la disparition de l’æœdème ont pour effet de 
retarder l'apparition des accès convulsifs. En conséquence, le fait que la diminu- 
tion de l’œdème a constamment pour suite l'apparition de troubles divers et 
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l'explosion d’un accès, le fait que l'apparition de l’accès est retardée par la sai- 
gnée, — la constatation de la faible toxicité du sang lorsque l’œdème est à son 
acmé, — enfin les variations de la toxicité des urines, inverses de celles du 
sang, — constituent des raisons suffisantes pour faire admettre que l'accès con- 
vulsif est sous la dépendance d'une élévation de la toxicité du sang consécutive à 
la résorption de l’œdème. 

De cela on peut conclure que, dans certains cas d'hystérie, l'accès convulsif est sous 
la dépendance d'une augmentation du coefficient de toxicité du sang. F. Dezeni. 


298) Deux cas d’Appendicite Hystérique traités chirurgicalement. 
(Chirurgische Eingriffe bei Hysterie par Sanaper (de Franfort-s.-Mein). Deutsche 
medicinische Wochenschrift, 7 septembre 1899, p. 588. 


Ces deux observations sont, pour ainsi dire, calquées l'une sur l’autre. Dans 
les deux cas, les malades ont présenté des symptômes psychiques d'une inten- 
sité telle qu’ils durent être internés à l'asile. S. résume ainsi l'histoire de ces 
deux malades : 1. Hystérie grave chez un jeune homme de 23 ans. Météorisme, 
vomissements. Hyperestésie, attaques hystériques ; apparence d’une appendicite 
et d'une sténose intestinale. Deux laparotomies faites dans le même service à un 
intervalle de deux mois. Appendice sain aux deux opérations; à la seconde, on 
enlève une bride au niveau du côlon. Les symptômes abdominaux persistent 
quelques jours après l'opération. Le malade entre à l'asile quinze jours après la 
seconde laparotomie. — 2. Hystérie grave chez une jeune fille de 24 ans. Météo- 
risme, vomissements. Ovaralgie. Coxalgie hystérique, troubles de la sensibilité, 
attaques hystériques. Érythème provoqué. Symptômes de fièvre, de rétention 
d'urine. Quatre laparotomies faites après les diagnostics de pérityphlite et de 
péritonite par perforation. La première opération a lieu un an après divers 
séjours à l'hôpital pour ulcère simple, péritonite, hystérie. La seconde laparo- 
tomie a lieu quinze jours après la première. La troisième laparotomie, deux 
ans après la première, est faite pour une soi-disant péritonite par perforation : 
on ne trouve rien. La quatrième laparotomie est faite un mois après la troisième 
pour le diagnostic d’appendicite chronique. L'appendice légèrement congestionné 
est réséqué. Dix jours après, la malade est conduite à l'asile. 

E. LANTZENBERG. 


299) Etat d’obnubilation particulier dans le stade post-hypnotique 
(Ueber einen eigenartigén im posthypnotischen Stadium zu beobachtenden- 
Dämmerzustand, par Hicter, de Varsovie). Neurologisches Centralblatt, 15 sep- 
tembre 1899, p. 831. 


H. relate sommairement un état particulier d’obnubilation qu'il a pu observer 
chez trois malades dans le stade post-hypnotique. Il écarte l'hypothèse de la 
simulation. Cet état présente de grandes analogies avec la psychose de Ganser, 
la psychose polynévritique de Korsakoff, la confusion mentale des auteurs fran- 
çais. E. LANTZENBERG. 


300) Ensorcellement, femmes possédées et démoniaques, par N. Krainsky. 
Messager médical russe, t. I, n° 23, p. 1-17 et n° 24, p. 1-30. 


L’auteura observé en 1899, au gouvernement de Smolensk, l'épidémie d’une 
psychoneurose particuliére, propre spécialement aux paysannes russes et qui 
porte le nom de Klikouchestvo; il y a des femmes sujettes à cette maladie dans 
les gouvernements centraux et du nord de la Russie; au gouvernement du Sud 
il y en a bien moins. Cette forme de maladie particulière est exclusivement 
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propre aux femmes et est étroitement liée avec la superstition religieuse et avec 
la croyance dans l'ensorcellement. La femme atteinte de cette maladie se nomme 
Klikoucha. 

Parfois on observe toute une épidémie de cette maladie. La maladie débute de 
la manière suivante: sous l'influence d’une indisposition générale, d'une ima- 
gination superstitieuse de la possibilité d’un ensorcellement, apparaît progressi- 
vement l'idée d'être possédée par le démon ; surviennent diverses sensations 
qui, dans les yeux de la malade, servent de confirmation de ses idées morbides ; 
commence une humeur désagréable, une irritabilité. Sous l'influence d'une 
auto-suggestion et d’une suggestion se développe chez la malade une crainte des 
objets sacrés ; dans certains moments de l'office, à l'église, à la vue des Saintes 
images, la malade devient inquiète, tombe, prononce en criant différentes 
paroles, injurie, parfois nomme la personne, qui à la campagne est regardée 
commie sorcière, qui peut ensorceller. La durée des accès est de 10 minutes a 
deux à trois heures. Les organes de sens supérieurs, chez la klikoucha, pendant 
l'accès, fonctionnent, quoique certaines excitations se retiennent artificiellement 
par les malades. Se trouvant en état d’extase, les malades présentent parfois une 
force physique bien plus grande que celle qui leur est habituelle ordinairement ; 
outre les mouvements désordonnés, on observe quelquefois des actes volon- 
taires complexes (par exemple, la malade assomme quelquefois le sorcier). Par- 
fois, pendant l'accès, on observe chez les malades un tremblement, des mouve- 
ments rythmiques, le hoquet, des éructations, des mouvements de vomissement. 
Une amnésie de l'accès. Les klikouchas se distinguent de beaucoup des hysté- 
riques ordinaires. 

L'autèur n'identifie pas les klikouchas et les hystériques ; il rapporte les unes 
et les autres au groupe des psychoneuroses. Les « klikouchas » tombent très 
facilement dans l'état hypnotique avec anesthésie complète, avec catalepsie, 
avec des phénomènes semblables au somnambulisme, avec actions consécutives 
des actes suggérés et amnésie. 

L'hypnose donnait ici un effet plus ou moins stable. Cette maladie se déve- 
loppe sur un terrain d'un somnambulisme sous l'influence d'une auto-suggestion 
et de la superstition. L'auteur distingue des klikouchas vraies les klikouchas fausses, 
les hystériques et les malades psychiques. SERGE SOUKHANOFF. 


PSYCHIATRIE 


301) Sur les Formes Dégénératives de l’Oreille (Ueber degenerative Ohr- 
formen), par Warpa (cliniq. du P. Binswanger, Iéna). Arch. f. Peychiatrie, 
t. XXXII, f. 1, 1899 (14 p.). 


Avec Schwalbe, W. appelle longueur vraie de l'oreille la distance du tubercule 
de Darwin à la base de l'oreille, et index morphologique de l'oreille le rapport sui- 
vant : base de l'oreille X 100 : la longueur vraie de l'oreille. Il distingue six 
types de l'oreille de Darwin qu'il retrouve avec diverses fréquences chez les aliénés. 
Son index morphologique est plus élevé que celui de Schwalbe : une moyenne 
de 150 à 219 (maximum 213) au lieu de 100 a 159. 

L'indez physiognomique (largeur X 100: la plus grande longueur) est normale- 
ment de 50 à 78 chez l’homme, de 45 à 74 chez la femme (Schwalbe) ; d’après W. 
il est chez les aliénés le plus souvent de 45 à 69. 

W. donne aussi un tableau de la fréquence de « l'oreille de Morel ». 

TRÉNEL. 
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302) Délire aigu, par Dosrorvonsui. Congrès des Médecins russes de Kasan, 1899. 
Vratch, 1899, p. 584. 


Conclusions : a) Le délire aigu est une entité morbide, de nature infectieuse, 
ayant une marche clinique particulière. b) Dans le délire aigu on trouve une lésion 
parenchymateuse de tous les organes, y compris le cerveau. c) Il existe une 
inflammation aiguë des enveloppes et de la substance cérébrale; mais elle n'a rien 
de caractéristique. d) Le degré d’altération du cerveau est en rapport moins avec 
la durée qu'avec l'intensité de l'infection. J. TancowLa. 


303) Contribution à l'étude du Délire dans les maladies aiguës, par 
G. Desvaux. Thèse de Paris, 85 p., 20 obs., chez Vigot, 1899. 


Le délire dans les maladies aiguës possède un caractère important qu'il partage 
avec les accidents mentaux d'origine toxique, le caractère « onirique » ; c'est un 
délire de réve. Il tient autant à la prédisposition de l'individu qu'à la nature même 
de la maladie, mais quelle que soit la maladie en cause, ce délire onirique est 
formé des mêmes éléments que le rêve : affaiblissement mental, confusion des 
idées ; hallucinations, conceptions fausses, idées fixes. 

L'explication du délire dans les maladies aiguës est l’action des toxines sur le 
cerveau où l’on trouve parfois des lésions grossiéres (congestions, œdèmes, 
etc.}, parfois des lésions fines (altérations des cellules cérébrales seules); parfois 
avec les moyens actuels d'investigation la lésion échappe. Le délire, dans les 
maladies aiguës, est voisin du délire aigu, du délire toxique, de la confusion men- 
tale; il s’éloigne par sa forme du délire des vésanies. En somme, ce délire est 
laréaction fonctionnelle propre au cerveau en face d’un état toxiquedes humeurs. 

FEINDEL. 


304) Du Délire consécutif à l'opération de la Cataracte, par Cu. Guenne 
(de Marseille). Congrès d'ophtalmologie. Paris, 1899. 


Chez deux opérés de cataracte l’intoxication éthylique est considérée par 
G. comme la cause déterminante du délire. 

Deux autres opérés étaient des vésaniques. L'intoxication alcoolique et la 
vésanie sont des causes rares; le plus souvent le délire est dû à l'émotivité 
spéciale à la vieillesse, émotivité qui entre en jeu sous diverses influences, 
notamment par la suppression brusque de la vision au moyen du bandeau 
appliqué sur les deux yeux après l'opération. PécHin. 


305) Psychose toxique par abus de Thyroidine (Psichosi tossica da tiroi- 
dina), par C. Fenrarini. La Riforma medica, an XV, vol. IV, n° 57, p. 675, 
7 déc. 189 (1 obs.). 


La médication thyroïdienne donne lieu à bien des accidents ; mais les psy- 
choses ne semblent pas avoir été signalées parmi ceux-ci ; l'obs. de F. est donc 
intéressante d’autant plus que la malade n'avait pas d’antécédents pouvant faire 
penser à la prédisposition, et que la relation de cause à effet entre l’ingestion de 
thyroïdine et la psychose n’est pas douteuse. — II s’agit d’une jeune femme qui, 
lourmentée par une obésité commençante (89 kilog.), fut mise à la thyroïdine. Le 
médicament étant resté sans effet pendant trois mois, elle porta la dose de 3tablettes 
(de 0,25 chacune) à 6, 8, et plus, si bien que, deux mois plus tard, s’il y avait des 
vertiges, des battements de cœur, des insomnies, il y avait aussi une diminu 
tion de poids de8 kilog., et la malade, ne considérant que ce résultat, augmentait 
toujours ses doses de thyroidine. Alors apparurent subitement des phénomènes 


eed wy 


mi DRE 


208 REVUE NEBUROLOGIQUE 


psychiques graves sous forme de confusion mentale hallucinatoire ; en même temps 
on note la fréquence du pouls (190-150), du tremblement, de la diarrhée alternant 
avec la constipation. La température reste normale ; le corps thyroïde, les yeux 
ne présentent pas de modifications ; guérison en deux à trois mois. La forme 
même de la psychose montre qu'il s'agit d'une intoxication. Ce n’est donc pas 
seulement le syndrome basedowien que l’ingestion en excès de corps thyroïde 
peut faire naître, mais aussi des psychoses ; cela pourrait, dans une certaine 
mesure, rendre compte de la coexistence plusieurs fois signalée de troubles 
mentaux dans la maladie de Basedow par hypersécrétion thyroïdienne. 
F. Decent. 


306) L'Œil des Mélancoliques, par ALEx. Atuanassio (de Bucarest). Archives 
de Neurologie, mai 1899, p. 357-359. 


Le regard des mélancoliques est abattu, triste, abaissé; souvent la paupière 
supérieure ferme l'œil. Les paupières sont parfois rouges à leurs bords libres. 

Les mouvements de l’œil se font lentement par suite de l’aboulie du malade 
La pupille est dilatée dans la majorité des cas. Le signe d’Argyll Robertson 
est chez eux renversé: c'est-à-dire que le réflexe lumineux est conservé, tandis 
que l’accommodation à distance ne se fait pas. Ce signe oculaire doit prendre 
place dans les symptômes de la mélancolie. Parfois chez les mélancoliques, on 
observe une coloration jaunâtre due à une anémie ou plutôt à un œdème de la 
papille. Le champ visuel est normal ou très légèrement rétréci. Pau Santon, 


307) Tuberculose pulmonaire et Mélancolie, par Durour et Rasaun. Bulle- 
tins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 313. 


On peut décrire une forme de tuberculose a type mélancolique. Cette forme 
se caractérise par l'absence de tout ou partie des signes habituels ; l’amaigris- 
sement lui-même, s'il existe, peut être attribué à la mauvaise nutrition des 
mélancoliques. La fréquence de l’albuminurie est grande dans ces cas, et vrai- 
semblablement la lésion rénale qu’elle dénote intlue sur l’état cérébral. 

Enfin, l’'intoxication tuberculeuse paraît être pour une grande part dans l'ap- 
parition du syndrome mélancolique chez des prédisposés. E. pg Massary. 


308) La Paranoïa et ses formes (La paranoïae le sue forme), par F. Det 
Greco. Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. 3, 4, p. 250-262, 1899. 


Après avoir décrit les caractères de la paranoïa typique, del G. passe aux di- 
verses formes, à la paranoïa évolutive et inévolutive. D'après lui, les paranoïas 
secondaires des auteurs seraient en réalité des formes initiales ; elles ne sont point 
secondaires au point de vue de la causalité physiologique ; d’un accès maniaque 
oulipémaniaqueun délire paranoïaque ne peutlogiquement résulter ; si ce dernier 
est apparu, cela signifie, ou que l’accès maniaque, lipémaniaque, ou confusionnel 
était compliqué d'autres symptômes, avant-coureurs du délire, ou bien que l'ab- 
cès psychoneurotique, en épuisant le cerveau, a préparé la dégénération para- 
noïaque. F. Decent. 


309) Valeur clinique et médico-légale de certains états de Paranoia. 
(Zur klinischen und forensischen Bedeutung gewisser paranoischer Zustände), 
par Bonxaôrrer (de Breslau). Centralblatt für Nervenheilkunde u. Psychiatrie, 
août 1899. 


A l'occasion de l’observation d'un malade, B. établit qu’il y a lieu d'admettre 
la responsabilité vis-à-vis des actes délictueux dans certains états de paranoïa. 
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Ils’agissait d'une psychose guérie mais ayant comme séquelle des idées hallu- 
cinatoires résiduelles. Ces représentations hallucinatoires résiduelles correspon- 
dent au point de vue pathogénique à ce qu'on désigne, sous le nom d'idées 
hallucinatoires des paranoïques. Leur persistance ne tient pas, comme dans 
la paranoïa chronique progressive, à l'évolution continue du processus halluci- 
natoire ; elle tient à des façons de penser et à des préjugés pour ainsi dire phy- 
siologiques et qui sont principalement répandus dans la vie psychique de certai- 
aes catégories sociales. E. LaANTzEeNBeRG. 


310) Relation d'un cas de Confusion Mentale post-opératoire, par 
Fenayrou (de Limoges). Archives de Neurologie, octobre 1899, p. 257-276. 


Observation fort cempléte d’un malade qui, à la suite d’une ligature d’axillaire 
faite pour un anévrysme de cette artére, fut pris de confusion mentale type. Les 
troubles mentaux apparaissent huit jours après l'opération, il existait déjà à ce 
moment des accidents d'infection septicémique : ils revétirent le tableau de la 
confusion mentale avec délire onirique et alternatives irrégulières d’excitation 
et de dépression. Au bout de huit mois survint une amélioration progressive, 
quelques troubles de la mémoire existaient seuls encore. Le malade était 
un prédisposé de par une hérédité alcoolique et vésanique : il avait fait lui- 
même autrefois des excès de boisson. 

L'étiologie de ce cas de délire post-opératoire est donc complexe. Des discus- 
sions importantes, au sujet des psychoses post-opératoires, ont eu lieu en 1898 à 
la Société de chirurgie et au Congrès des aliénistes. On est non seulement pas 
d'accord sur l’étiologie et la symptomatologie de ces délires, mais encore sur 
l'expression de troubles psychiques post-opératoires. Sous ce nom, Picqué 
désigne des accidents délirants survenant « sans fièvre chez des sujets qui ne 
sont ni des malades, ni des intoxiqués ». Régis considère ces troubles psychiques 
comme le résultat d'une intoxication ou d'un trouble de nutritition. Pour Joffroy 
et Rayneau, ces troubles ont l’étiologie la plus diverse, ils sont le résultat 
d'action combinée de facteurs physiques et psychiques ; il n’existe pas de type 
spécial de « psychose que l'on pourrait étiqueter folie post-opéraloire ». Le fait 
observé par l'auteur vient à l’appui de cette dernière opinion. Pau Sainton. 


311) Les Récidives de l'Aliénation ‘I recidivi alienati secondo la forma e 
secondo l’epoca della recidiva), par le professeur A. Manno. Annali di Frenia- 
tra e Sc. aff., vol. IX, fasc. 3, p. 197, oct. 1899. 


M. publie des tableaux où sont classés par maladies les sujets réintégrés dans le 
manicome de Turin, de 1894 à 1898 (575 sur un ensemble de 2,450 entrées) après 
avoir été mis en liberté. M. montre que souvent la guérison n’est qu'apparente, 
ou qu'il s'est établi seulement un calme relatif lorsque le sujet est mis en liberté, 
ce qui explique les rentrées nombreuses, dès les mois suivants. M. cherche aussi 
l'explication des récidives tardives, 11, 12, 17 ans après la première guérison. 

F. Decent. 


312) Observations cliniques sur quelques Psychoses à début précoce 
chez la Femme, par Macnier (St-Yon). Thèse de Paris, 1899 (120 p., 
26 obs.). 


M. donne, comme documents cliniques, de nombreuses observations concernant 
des malades âgés de moins de 25 ans et se rapportant à la démence précoce, à 
la confusion mentale et au délire aigu, aux folies périodiques et menstruelles, 
au délire systématisé, sans chercher d’ailleurs à établir un lien entre ces diffé- 
rentes observations au point de vue étiologique et pathogénique. 


SC ee Se Ee 


oye 


TO we Fa 


ET ~ Fw emer LE ec nd - RS DS? Re 
» + v LA. . + wre, Ween Ne ay DEL, LAS we CE we + > 
: ae : 


ce yO pe 7" 


me S. ee UN ioe 


CE 


US ay tae ae 


210 REVUE NEUROLOGIQUE 


La démence précoce que M. étudie plus spécialement doit étre définitivement 
décrite comme une maladie sui generis, au même titre par exemple que la para- 
lysie générale. Chez la femme elle ne se présente pas avec des caractères par- 
ticuliers ; les 8 observations données réalisent les différentes formes de la mala- 
die : obs. 1 et 2, forme apathique simple (type de pseudo-imbécillité) ; obs. 3, 
forme bénigne ; obs. 4, forme confuse; dans l’obs 5il y a eu un accès de délire 
hallucinatoire antérieur (forme rémittente ?); les obs. 6 et 7 représentent la 
forme maniaque ou plutôt agitée avec impulsions violentes ; dans l'obs. 8 ont 
été observées, au début, des attitudes cataleptoïdes spontanées et provocables 
qui n’ont eu qu’une durée éphémère et qui rappellent la calatonie des Allemands. 
Celle-ci paraît en somme n'être qu’un syndrome, fréquent surtout dans la 
démence précoce. La démence précoce est-elle bien une hébéphrenie au sens 
étymologique du mot, une maladie de la puberté ? Toutes les malades (sauf une, 
âgée de 10 ans et dont l'observation est douteuse) sont âgées de 20 (3 obs.), 18, 
24, 25 et 28 ans. L'âge de l'établissement des règles était depuis longtemps 
passé et il n’y avait aucun trouble menstruel. La nature dégénérative de la 
maladie ne peut guère être établie ; le surmenage paraît être, comme M. Christian 
l’a récemment affirmé, le facteur étiologique important; aussi cette affection 
deviendra-t-elle plus fréquente chez la femme qu’elle ne l'a été jusqu'ici. Ces 
démences représentent à l'asile Saint-Yon (service de femmes) 1 pour 100 des 
entrées totales, et 7,85 pour 100 des entrées au-dessous de 25 ans. Ces chiffres 
sont d'ailleurs un minimum. Au sujet du diagnostic M. résume les données 
récentes de Kræpelin et Christian. 

La confusion mentale aiguë est rare dans le jeune Age. M. en donne deux observa- 
tions: dans l’une, la confusion est primitive; dans l’autre elle fut symptomatique 
d’une méningite tuberculeuse chez une fillette de 15 ans. L'auteur rapproche — 
hypothétiquement — le délire aigu de la confusion; il en donne 2 observations. 

La folie périodique peut certainement avoir un début précoce, méme sous ses 
formes les plus typiques et en dehors de toute dégénérescence; plusieurs obser- 
vations en sont la preuve. Les cas de délire menstruel périodique étudiés ensuite 
ont tous trait à la forme bénigne, curable ; une malade présenta, dix ans plus tard, 
un accès de manie franc. Ces faits sont encore difficiles à classer ; ils représen - 
tent, du moins, l’une des formes de la véritable folie de la puberté, dont les carac- 
tères sont si polymorphes (exemple, l'obs. 24). 

En dernier lieu sont données deux observations de délire systématisé précoce, à 
marche rapidement progressive, se terminant par la mégalomanie dans un cas, 
par la démence rapide dans l’autre. TRENEL. 


313) Démence Epileptique paralytique-spasmodique à l'époque de la 
Puberté, par Jutes Voisin. Gazette hebdomadaire, n° 103, p. 1225, 24 déc. 
1899 (4 photo.). 


V. étudie sous ce nom une affection incomplétement décrite, qui cependant 
mérite, par les conditions étiologiques particulières qui lui donnent naissance, 
sa symptomatologie et son évolution, une place à part dans le cadre nosologique. 
— Elle s'installe surtout à la suite d'accès sériels prolongés, la démence intel- 
lectuelle va en augmentant après chaque série d'accès. Il y a de plus des troubles 
moteurs; la démarche s'accuse spasmodique et la spasmodicité s’accentue jus- 
qu’au jour où le malade garde complètement le fauteuil ou le lit. La mort 
survient en pleine déchéance physique et intellectuelle, souvent du fait d'une 
complication intercurrente. — V. présente trois malades et appelle l'attention 
sur leur attitude, l'exagération des réflexes, leur parole. Il fait le diagnostic 
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avec la maladie de Little, les démences précoces ou hébéphrénies, la catatonie 
de Kalbaum ; le diagnostic avec la paralysie générale est particuliérement 
délicat lorsque les renseignements font défaut sur l'épilepsie antérieure, car la 
maladie peut débuter un peu après la puberté et durer des années; il reste alors 
comme signes différentiels les troubles de la parole qui n’ont pas les mêmes 
caractères dans les deux cas, les contractures dans la démence épileptique para- 
lytique avec l'absence de tremblement, le défaut des phénomènes pupillaires, 
enfin la stupeur avec absence de délire. Les autopsies ont d’ailleurs montré que 
dans les cerveaux en apparence normaux, ou à peu près, des déments épilep- 
tiques spasmodiques de V, rien ne rappelle les lésions de la paralysie générale. 
Fennec. 


14) Démence épileptique paralytique et spasmodique à l'époque de 
la Puberté, par Voisin et Lecros. Soc. médico-psychol., 31 juillet 1899. Ann. 
médico-psychol., novembre 1899 (8 obs., 30 p.). 


La démence s'établit chez ces épileptiques, tantôt vers 12 ou 15 ans, tantôt vers 
22 à 25 ans. Elle apparaît à la suite des accès sériels avec amélioration relative 
dans les intervalles au début, pour devenir ensuite progressive. Elle s'accom- 
pagne d’embarras de la parole qui devient tratnante et explosive d'une façon 
particulière. La langue présente des mouvements fibrillaires ou de reptation 
lente. Il existe un état paréto-spasmodique de plus en plus accentué qui rappelle 
la maladie de Little. La raideur s’exagére par la fatigue. Il peut y avoir des 
paralysies transitoires. Les troubles pupillaires sont nuls. Les membres supé- 
rieurs gardent une attitude en demi-flexion assez spéciale, mais non permanente. 
Le réflexe plantaire est normal. 

L’affection, qui est acquise, doit être distinguée des maladies analogues en 
apparence, mais congénitales (idiotie, maladie de Little) et surtout de la para- 
lysie générale ; mais dans la paralysie générale, l'embarras de la parole est très 
différent, il y a des accrocs, du bredouillement qui n’empéchent pas la malade 
de prononcer de longues phrases. Ici il y a surtout un trouble particulier dans 
l'émission des mots prononcés lentement, isolément et d’une façon explosive. La 
démarche des paralytiques généraux est tratnante et non spasmodique ; il existe 
des troubles pupillaires. 

Anatomiquement, il n’y a pas de méningo-encéphalite interstitielle diffuse. Si 
les lésions des fibres tangentielles existent, elles sont peu marquées ; il existe 
de l’atrophie des cellules nerveuses, mais ce qu'il y a de caractéristique, c'est 
l'absence de lésions inflammatoires des vaisseaux qui sont seulement dilatés et 
qui ont des gaines très élargies et contenant des amas pigmentaires (examen de 
Legros et Nageotte). TRÉNEL. 


315) Troubles Psychiques de la « Ménopause Virile », par Micues 
Bompanpa (de Lisbonne). Revue de Psychologie clinique et thérapeutique, nov. 1899, 
p. 323. 

Les psychologies de l'enfant, de l’adolescent, du vieillard sont assez bien 
étudiées ; mais la psychologie de l’homme qui a atteint son développement 
cérébral complet et s’y maintient, celle de l'homme de 40 ans, n'a pas été nette- 
ment envisagée. Ce moment est celui de la ménopause pour la femme ; il s’ac- 
compagne ou peut s'accompagner de changements, du caractère notamment. 
B. croit que chez l’homme le même âge présente un danger cérébral identique ; 
entre 40 et 50 ans, on rencontre souvent des altérations psychiques, les unes 
légères, d'autres plus graves, qui rapprochent les deux sexes dans un même 
défaut d'équilibre mental et justifient la désignation de « ménopause virile ». 
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B. résume plusieurs observations montrant d’abord l'inconduite qui, chez des 
personnes d’une vie exemplaire, jaillit brusquement à l’âge mûr et les porte, 
sans honte ni frein, à des excès inavouables. Chez d’autres malades, ce sont des 
sortes de poussées neurasthéniques, avec préoccupation absorbante et obsé- 
dante touchant l’état de l’organisme. Un autre groupe de faits se rapporte au 
développement tardif d'une jalousie sauvage, ébauche de paranoïa qui trans- 
forme en un enfer le foyer d’époux longtemps heureux ensemble. D'autres 
hommes, arrivés à l'âge mûr, sont pris d’un amour, parfois aussi platonique que 
tenace, pour une femme qui les tient en bride et les entraîne à toutes sortes de 
folies et de ridicules. Ces hommes peuvent d'ailleurs passer du platonisme le plus 
pur au libertinage le plus éhonté; les deux passions peuvent marcher de pair, les 
amours nouvelles et les vieilles amours s’entreméler si confusément que la situa- 
tion devient à peu près incompréhensible. 

Tous ces faits sont à relier entre eux ; on peut remarquer la couleur sexuelle 
de la plupart de ces observations, mais il n’y a nullement là un commencement 
d'impuissance génilale, c’est souvent un réveil d'activité. Néanmoins, B. croit à 
une influence venue d'un changement, soit en quantité, soit en qualité, des fonc- 
tions sexuelles. On connaît l'étroit rapport qui existe entre les fonctions céré- 
brales et génitales, l'influence de la puberté, de la ménopause de la femme, sur 
la mentalité. Il y aurait aussi une ménopause chez l’homme, et ce qui porte à le 
croire, c'est la forme sexuelle des modifications que l’on observe chez les sujets. 

FeINDEL. 
THERAPEUTIQUE 


316) Traitement du Goitre Exophtalmique par les injections d’Ether 
Iodoformé dans le parenchyme du corps Thyroïde, par Pitres (de 
Bordeaux). Cinquième Congrès français de médecine interne, tenu à Lille du 28 juil- 
letau 2 août 1899. 


Injections d'éther iodoformé, 1 centimètre cube tous les huit jours environ, 
pendant quelques mois. Les résultats ont été satisfaisants même dans les cas où 
la maladie était très accusée et où il s’était établi déjà une cachexie thyroïdienne. 
L’énervement cesse peu de temps après le début du traitement, le sommeil revient, 
l’exophtalmie elle-même disparaît peu à peu. Pendant longtemps les malades 
peuvent conserver une certaine hyperexcitabilité du cœur, bien qu'ils n'aient plus 
la sensation dejleurs palpitations. L’amélioration est sensible après la troisième 
ou quatrième injection. E. F. 


317) Traitement du Goitre Exophtalmique par la Voltaïsation stable, 
par Reécnier (de Paris). Congrès de l'Association française pour l'avancement des 
sciences. Boulogne, 14-21 septembre 1899. 


D'après six observations, R. conclut que le courant voltaique stable régularise 
les battements du cœur, fait cesser les signes pénibles, chaleurs, sueurs, etc., 
et diminue plus ou moins l'exophtalmie et le goitre. E. F. 


318) Un cas de Gliôme de la Rétine, suivi d’énucléation : pas de réoi- 
dive, par Desvaux (d'Angers). Congrès d'ophtalmologie, Paris, 1899. 


Enfant de 3 ans, atteint de gliôme de la rétine de l’œil droit. Reflet blan- 
châtre. Masse blanche conprenant toute la région de la papille et de la macula; 
autour de cette masse, petits foyers disséminés surtout en bas. Au centre de la 
grande plaque néoplasique, apparence de tissu d'aspect hémorrhagique. Légère 
augmentation du tonus. Énucléation. Un an après, pas de récidive. La tumeur 
occupe toute la cavité oculaire ; aspect friable; masse arrondie partant de la 
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papille, s’étendant en avant jusqu'au cristallin et occupant à peu près tout l’es- 
pace pris normalement par le corps vitré. La tumeur empiète sur le côté tempo- 
ral de la rétine. Manchons cellulaires périvasculaires. Entre ces manchons, 
amas de cellules dégénérées. Cônes et bâtonnets intacts. Nerf optique envahi 
suivant les cylindres et non suivant Îles septa interfasciculaires. En somme, 
gliéme endophyte avec début d'extension du côté du nerf optique.  Pécuin. 


319) Un cas de guérison spontanée du Décollement de la Rétine, par 
Coprr (Paris). Congrès d’ophtalmologie, Paris, 1899. 


Homme âgé de 59 ans, atteint de décollement rétinien myopique à droite. 
Corps vitré et cristallin transparents. Pas de lésion dans l’œil gauche, sauf un 
staphylôme postérieur et partiel. Le décollement s’est agrandi progressivement. 
Trois ans après le début de l'affection les signes ophlalmoscopiques du décolle- 
ment se sont amendés, il y a affaissement de la poche rétinienne. 

L'aspect ophtalmoscopique est celui d’une rétine suffusionnée, de coloration 
gris bleuâtre, sur laquelle on voit de larges tratnées cicatricielles blanchatres, 
transversales et légèrement pigmentées. Fonctionnellenent le champ visuel reste 
altéré partiellement, ce qui s'explique par une altération des éléments rétiniens. 

Ce cas est à ajouter à d’autres déjà connus de guérison spontanée de décolle- 
ment rétinien. PÉCHin. 


320) La phase que traverse actuellement le traitement du Décollement 
de la Rétine, par L. pe Wecker. Congrès d'ophtalmologie. Paris, 1899. 


Les nouvelles recherches tendent à rapporter le décollement rétinien à un 
soulèvement par exsudation choroïdienne et à abandonner la théorie par attrac- 
tion de Leber. - 

De Wecker a renoncé aux anciens traitements, même à ceux qu’il a préconisés 
autrefois, pour s’en tenir aux injections sous-conjonctivales gélatinées et aux 
préparations mercurielles, Pecuin. 


321) Deux cas de Chirurgie Cérébrale, par Gnarr. Deutsche medicinische 
Wochenschrift, 31 août 1899, Vereinsbeilage, p. 198. 


Dans la première observation, il s’agit d’un abcés du lobe frontal. Les symp- 
tômes moteurs et oculaires disparaissent après l’évacuation du pus par trépa- 
nation et drainage. Le second cas est celui d'une fracture du crâne consécutive 
à une plaie du cuir chevelu. La trépanation ne fait pas reconnaître la cause de 
l'épilepsie jacksonnienne observée. Devant la persistance des symptômes et en 
particulier la contracture du bras gauche, on veut, par deux fois, faire une nou- 
velle trépanation : à chaque fois les phénomènes disparaissent dès que le malade 
est placé sur la table d'opération. Troubles psychiques : hilarité. 

E. LANTZENBERG. 


322) Recherche des projectiles dans le Crâne par la Radiographie et 
l'appareil de Contremoulins, par Ta. Turrien. Presse médicale, n° 101, 
p. 353, 20 déc. 1898 (4 fig.). 

Description de ce procédé, qui donne des résultats d’une précision absolument 
remarquable, avec une relation de quelques cas. F'EINDEL. 

323) Du Traitement de la Névralgie Faciale par les résections éten- 
dues et en particulier par la Résection périphérique totale du Tri- 
jumeau, par Besanano. Travaux de Neurologie chirurgicale, an IV, n° 4, p. 338, 
oct. 1899. 


B. donne la technique des procédés de Chipault : résection totale de la troi- 
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siéme branche, résection totale du nerf inférieur seul, résection totale de la 
deuxième et de la troisième branche, résection totale des trois branches ou 
résection périphérique totale du trijumeau. B. fait remarquer que ces interven- 
tions n’entrafnent au point de vue cutané, musculaire ou osseux aucun dégât 
grave ; que ces interventions ont fait leurs preuves; donné des guérisons qui se 
maintiennent depuis onze, treize, vingt-cinq, vingt-six mois; que la zone d’anes- 
thésie consécutive aux résections étendues est, pour un nerf donné, beaucoup 
plus large que celle consécutive 4 sa résection limitée ; cette zone semble per- 
sister indéfiniment, sans se rétrécir concentriquement. THOMA. 


324) Traitement du Mal Perforant plantaire par la Faradisation du 
Nerf Tibial et de ses branches terminales, par Croce (de Bruxelles). 
Communication au Congrès de l'A. F. A. S., à Boulogne-sur-Mer. 


La faradisation à interruptions lentes du nerf tibial postérieur peut remplacer 
l'élongation du nerf qui, en donnant d'excellents résultats, avait confirmé la théo- 
rie névritique du mal perforant plantaire. 

L'électricité positive très petite était placée sur le tronc du nerf, derrière la 
malléole interne; la négative plus grande, un peu en arrière de l'ulcération. 

C.a obtenu par cette méthode la guérison chez un homme de 32 ans, atteint 
depuis deux ans d’un mal perforant plantaire au niveau de la tête du premier 
métatarsien ; la cicatrisation a été complète après six semaines de traitement; elle 
s’est maintenue huit mois après. Dr F. Avuarp. 


325) Sur un cas de Mal Perforant et sur deux cas d'Ulcères Variqueux 
traités par Elongation des Nerts, par Barpesco. Travaux de Neurologie 
chirurgicale, an IV, n° 4, p. 318, oct. 1899. 


Que la lésion nerveuse soit primitive ou secondaire, c'est elle qui, une fois 
établie, entretient l’ulcération par les troubles nutritifs qu'elle amène dans les 
tissus. Aussi l’élongation des nerfs, que l’on choisit suivant le siège des lésions, 
est-elle le traitement pathogénétique du mal perforant, de l'ulcère variqueux, 
et aussi pour des altérations plus superficielles, œdème variqueux, eczéma, etc., 
persistantes et récidivantes. 


326) Le traitement du Mal Perforant plantaire par la Faradisation du 
Nerf tibial postérieur et de ses branches terminales, par J. Crocg. 
Travaux de Neurologie chirurgicale, an IV, n° 4, p. 324, oct. 1899, 


Étant donné que le.mal perforant est dû à une névrite, que le résultat àobtenir 
est la régénération des cylindraxes, C. s’est demandé si l’élongation seule était 
capable de provoquer cette régénération. Il a employé la faradisation dans un 
cas de mal perforant et l'a guéri. Dans ces cas, la névrite s'étendant assez haut, 
il y a lieu d'intervenir plutôt sur le nerf tibial postérieur que sur l'une de ses 
branches terminales. Tuoma. 


327) D’un cas de Troubles Trophiques du Pied et de la Jambe traité 
avec succés par la distension des filets Nerveux entourant l'Artère 
fémorale, par JasouLay. Travaux de Neurologie chirurgicale, an IV, n° 4, p. 327, 
oct. 1899. 


Plaques sphacélées du pied droit chez un homme de 46 ans, alcoolique et 
syphilitique ; l'opération consista dans la dénudation de l'artère fémorale et 
l’arrachement de deux filets nerveux; guérison en un mois. Le lendemain de 
l'opération, s'était développée une énorme phlycténe de la plante du pied, déno- 
tant le trouble vaso-moteur intense apporté par l'opération et modifiant la 
circulation du membre inférieur. THOMA. 
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328) Du Traitement des Ulcéres Variqueux par l'Élongation des Nerts, 
par CuipauLT. Assoc. frang. de chirurgie, XIII° Congrès, Paris, 16-21 oct. 1899. 


C. a appliqué sa méthode (élongation nerveuse et traitement chirurgical direct) 
avec un sucvés complet, dans 5 cas rebelles ; dans deux de ces cas, la guérison 
se maintient depuis deux ans. E. F. 


329) Traitement des Varices et, en particulier, des Ulcères Variqueux 
par la dissociation fasciculaire du Sciatique, par Paut Derser. Tra- 
vaur de Neurologie chirurgicale, an LV, n° 4, p. 291, oct. 1899. 


D'après les cas de D., il est évident que la dissociation fasciculaire du scia- 
tique (hersage) exerce une action favorable sur la cicatrisation, même en l’ab- 
sence de toute action sur les ulcères. L'efficacité de la dissociation fasciculaire 
étant démontrée, D, se propose, à l'avenir, de veniren aide à l’action nerveuse 
par la désinfection très soignée de l’ulcère. THOMA. 


BIBLIOGRAPHIE 


330) Anatomie du Système Nerveux de l'Homme {Leçons professées à 
l'Université de Louvain), par van Genucuten, 3° édition, 1900. 


Dans la préface du premier volume de la 3° édition l’auteur indique les raisons 
pour lesquelles cet excellent livre a dû être révisé de fond en comble, et les prin- 
cipales modifications qu'il y a apportées. 

La doctrine des neurones et les polémiques qu'elle a suscitées se trouvent expo- 
sées d’une façon détaillée ; il en estde même pour la théorie de l'amiboïsme ner- 
veux, pour la structure du protoplasma des cellules nerveuses. Il faut signaler aussi 
un chapitre entièrement nouveau consacré à l'étude des modifications cellulaires 
qui caractérisent les différents états fonctionnels, ainsi qu'à l'étude des modifica- 
tions consécutives aux lésions variées du prolongement cylindraxile, et aux 
intoxications. L'application de la méthode de Nissi à la détermination de l'ori- 
gine réelle des nerfs crdniens a entraîné des modifications profondes dans la des- 
cription de cette partie de l'anatomie : l’auteur les signale ainsi que les nouvelle 
acquisitions sur les fibres descendantes du cordon latéral et du cordon posté- 
meur, et les connexions cérébelleuses. Ces différents chapitres sont traités avec les 
qualités d’exactitude, de simplicité et de remarquable clarté qui ont fait le suc- 
cès de ce livre R. N 


331) Leçons de Clinique Médicale faites à l'Hôpital général de Mont- 
pellier, par J. Virss. Montpellier, chez Coulet; Paris, chez Masson, 1900 (245 p., 
6 planches). 


V. réunit, dans ce volume, des leçons faites pendant l'année dans le service de 
la Clinique des vieillards. Ces leçons sont écrites dans un style clair et rapide, 
qui rend la lecture facile ; de plus, les recherches dans ce livre sont rendues 
très commodes par des résumés succincts mis à la tête de chaque leçon et par 
les divisions typographiques de la leçon. V. a traité : Du syndrome de Basedow 
(L. I-IV); De la paralysie funiculaire du facial (L. V); Du syndrome de Parkinson 
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(L. VI-VII); Des myélopathies syphilitiques (L. VIII-IX) ; Du myxadéme (L. X); 
Des crises gastriques (L. XI-XII). 
En appendice De l’antagonisme morbide, résumé de la thèse de SaLacer. 
FEINDEL. 


INFORMATIONS 


SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


La prochaine séance dela Société de neurologie aura lieu le jeudi 8 mars 1900, 

à 9 heures ot demie du matin, salle des Thèses, n° 2, à l’Ecolé de médecine. 

COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 

M. Gitpert Battet. — Sur un cas d’aphasie motrice. 

M. Toucae. — Observation d’aphasie motrice. 

M. Kuiprec. — Origine infectieuse du diabète hydrurique (tuberculose et fièvre 
typhoide). 

MM. Cocuez et Scuers (d’Alger). — Myopathie primitive avec déformation ver- 
tébrale monstrueuse, retraction de tous les fléchisseurs ; intégrité de la fac. 

MM. H. Meice et F. Attanp. — Maladie de Basedow héréditaire avec œdème 
des paupières et crises de sommeil. 

M. Cuipautt. — Pseudo-méralgie paresthésique par lésion vasculaire. 


CONGRÈS INTERNATIONAL D'ÉLECTROLOGIE ET DE RADIOLOGIE 
MEDICALES 


A la demande de la Société française d' Électrothérapie et de Radiologie, le 
Congrès international d’Électrologie et de Radiologie médicales dont elle a 
pris l’initiative est rattaché aux Congrès internationaux de 1900. 

Un comité composé de MM. Weiss, professeur agrégé à la Faculté de méde- 
cine de Paris, président; Aposroui et Ounin, vice-présidents; Doumer, pro- 
fesseur à la Faculté de médecine de Lille, secrétaire général ; MourTier, secré- 
taire ; Boisseau ou Rocuer, trésorier ; et de MM. Berconi#, professeur à la 
Faculté de médecine de Bordeaux; BoucHacourT, Branty, professeur à l’Ins- 
titut catholique de Paris ; Broca, professeur agrégé à la Faculté de médecine de 
Paris ; LaraT, Rapicuet, ViLcemiN, chirurgien des hôpitaux, a été chargé d'en 
assurer l’organisation. 

Ce Congrès se tiendra à Paris du 27 juillet au 1°" août 1900. 

On est prié, pour plus amples renseignements, de s'adresser à M. le profes- 
seur E. Doumer, 57, rue Nicolas-Leblanc, Lille, secrétaire général, auquel doit 
être adressée toute la correspondance relative à ce Congrès. 

Les adhésions doivent être envoyées à M. le Dr Mourier, 11, rue de Miro- 
mesnil, Paris. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


MYOPATHIE PRIMITIVE AVEC CYPHO-SCOLIOSE MONSTRUEUSE ET 
RETRACTION DE TOUS LES FLECHISSEURS. PAS DE PARTICIPA- 


TION DE LA FACE 
PAR 


G. Scherb 
Chef de clinique a l'Ecole de Médecine, 
Médecin des hôpitaux d’Alger. 


L'étude des déviations vertébrales d'origine névropathique faite par Hallion (1) 
n’accorde qu'une très courte mention aux déformations thoraciques dans les 
myopathies primitives : « Les myopathiques, dit Hallion, atteints d'atrophie des 
muscles des gouttières vertébrales et de la masse sacro-lombaire, sont affectés 
de la lordose paralytique avec cyphose dorsale que Duchenne a décrite comme 
conséquence de ces insuffisances musculaires. Chez eux, pas de scoliose, ou sco- 
liose insignifiante. » 

Avant Hallion, cependant, Guinon et Souques (2) avaient décrit, dit Grasset (3) 
en son excellent traité, « des déformations thoraciques consistant en : 1° aplatis- 
sement du thorax ; 2° élargissement transversal de la cage thoracique; 3° déjette- 
ment latéral du thorax, en sorte que la ligne médiane du thorax ne correspond 
plus à l'axe du corps ». 

M. Grasset met sur le compte du décubitus latéral prolongé ce déjettement 
latéral que favoriseraient d'ailleurs des troubles ostéo-trophiques spéciaux com- 
parables à ceux que Marie et Onanoff (4) ont décrits dans la conformation de la 


boîte crânienne des myopathiques. 


(1) Thése Paris, juillet 1892. 

(2) Société anatomique, 1891, p. 348. 
(3) Grasset, t. II, p. 635. 

(4) Soc. méd, Hôp., 20 février 1891. 
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M. Brissaud (1), dans une leçon sur les formes extérieures dans les myopa- 
thies, décrit le facies myopathique, les déformations du cou et de l'épaule, l'en- 
sellure lombaire avec cyphose dorsale compensatrice, l'élargissement nécessaire 
de la base de sustentation qui fait comparer le myopathique en marche à un canard. 
Mais dans cette longne et captivante étude du nu chez les myopathiques, il n'est 
nullement question de déformation thoracique telle que la scoliose. 

M. Marie (2), dans deux leçons « sur les déformations thoraciques dans quelques 
affections médicales », s'occupe des myopathiques et, passant rapidement sur les 
déformations « classiques » décrites par Guinon et Souques, signale « l'existence 
d'une scoliose plus ou moins prononcée. Dans ce cas, le thorax n’est plus 
seulement aplati et comme excavé dans sa région antéro-supérieure ; il est, en 
outre, asymétrique ; c’est ainsi que vous constatez, chez ce second malade, que 
la partie postérieure du côté droit du thorax, au niveau de l'angle postérieur 

es côtes, fait une saillie considérable, à tel point que cette moitié droite du 
thorax semble deux fois plus volumineuse que la moitié gauche ». 

M. Marie décrit ensuite un aspect curieux du thorax myopathique dénommé 
la taille de guépe : 

« Dans le thorax normal, les contours latéraux ont une obliquité plus ou moins 
marquée en dedans et en bas, obliquité due à ce que la circonférence de la 
région inférieure du tronc est évidemment moindre que la circonférence des 
régions supérieure et moyenne. » 

Chez certains myopathiques « au contraire, les contours latéraux ont une dissec- 
tion à peu près verticale, la circonférence du thorax dans sa région inférieure 
étant presque égale à celle des régions situées au-dessus. De là il résulte que les 
hypochondres forment avec la base du thorax un angle rentrant, d'où l’aspect 
en faille de guépe ». . 

Voila dans leur ensemble les déformations thoraciques chez les myopathiques 
primitifs. 

On peut les résumer en disant que le thorax myopathique est affecté géné- 
ralement d’un aplatissement antéro-postérieur, fréquemment de lordose lombaire 
avec cyphose compensatrice dorsale, très rarement de scoliose et de la défor- 
mation dite en taille de guépe. 

Ces notions nous eussent fait hésiter sur le diagnostic dont il fallait étiqueter 
le malade dont nous allons rapporter l’histoire et montrer les photographies, 
tant est monstrueuse et considérable la cypho-scoliose qu'il présente, si l'étude 
complète que nous en avons faite et la publication d’un cas presque semblable 
dû à Sacaze (3), ne nous avaient décidément convaincu que nous avions affaire 
à une myopathie primitive. 

es 

Abraham Cohen, israélite, âgé de 14 ans et demi, n6 à Tiaret (Sud oranais), occupe 
le lit n° 5 de la salle Trousseau (service de clinique médicale du professeur Cocbez). Dès 
l’abord, signalons un fait négatif chez ce malade, et qui est cependant de la plus haute 
valeur et de la plus grande fréquence chez les myopathiques. Abraham Cohen n'aurait 
aucun antécédent héréditaire similaire. Mais nous verrons quelle réserve il faut faire sur 


notre enquête. Il a deux frères plus âgés que lui, vivants, bien portants, et un frère plus 
jeune, âgé de 11 ans, ne présentant actuellement encore, aucun trouble de la motilité, 


(1) Leçon du 20 avril 1894. 
(2) Leçons clin. Hôtel-Dieu, 1894-95. 
(3) Arch. neur., 1893, p. 356. 
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d'après ce que nous dit la mère. Il a trois sœurs mariées, qui ont toutes trois de nombreux 
enfants bien portants. Trois autres de ses frères, cependant, sont morts en bas âge, avant 
4 ans, d'infections diverses, entérite, variole et fièvre typhoide. 

Ces renseignements sont assez difficiles à prendre, la mère parle une langue hybride 
d'espagnol mahonnais et d’arabe, qui nous a rendu l’interrogatoire fort pénible. Elle nous 
dit encore qu'elle a eu trois frères et trois sœurs, qui étaient bien portants généralement 
etont eu des enfants sans tare apparente. En un mot, c’est la première fois que, de mémoire 
d'homme, on voit une infirmité pareille dans la famille. Du côté du père, malheureuse- 
ment, les renseignements héréditaires manquent totalement. Il est mort il y a huit ans, 
âgé de 40 ans, à la suite d'un érysipèle qui l'a enlevé en sept jours. La mère du malade 
ne peut nous dire si son mari avait des frères ou des sœurs, bieu ou mal portants. 

De telle sorte qu'en l'absence de renseignements complets et précis nous ne pouvons 
conclure que notre malade n’a aucun antécédent héréditaire; il nous manque l’histoire 
naturelle de la lignée paternelle. 

Abraham Cohen est né à terme, sans incident particulier. Il s’est bien porté jusqu’à 
l'âge de 3 ans, où il fut très malade pendant un mois et demi environ. Il avait le ventre 
enflé (?). A la suite de cette affection, il ne put marcher comme les enfants de son âge. Il 
marchait à petits pas, les jambes ne pouvaient le soutenir longtemps. La mère ne se 
souvient nullement qu'il ait présenté à ce moment de la pseudo-hypertrophie des membres 
inférieurs, des mollets en particulier. 

Tl alla en classe jusqu'à 8 ans, mais ne paraît pas y avoir fait de brillantes acquisi- 
tions. Il ne sait ni lire ni écrire, mais sait cependant des rudiments de la table de multi- 
plication. I] pouvait tenir la plume, dessiner, se servir de ses mains et de ses doigts, mais 
présentait déjà une faiblesse insolite dans la racine des membres. Il n'avait pas encore de 
cypho-scoliose. 

Il tombait fréquemment, et la mère, inquiète de cette inaptitude à la marche, le mena 
plusieurs fois chez différents médecins, qui ne trouvèrent aucune anomalie ches l'enfant. 

La mère se souvient cependant qu’Abraham marchait avec une certaine raideur, n’aimait 
pas se baisser, avait de la peine à se relever. Le tronc et les épaules étaient fortement 
penchées en arrière. Il avait de l’ensellure lombaire et marchait les pieds fortement 
écartés pour augmenter la base de sustentation. Ces attitudes, comme le montre 
M. Brissaud (1), sont caractéristiques chez nombre de myopathiques. Elles sont destinées 
au maintien de l’équilibre. Cette faiblesse croissante n'était accompagnée d'aucun trouble 
sensitif subjectif : pas de crampes, pas de fourmillements, pas de secousses électriques ni 
de douleurs fulgurantes. Elle paraiss&it prédominer dans les membres inférieurs, car l’en- 
fant avait conservé toute sa force dans les bras. 

Vers l’âge de 10 ans et demi, cette faiblesse croissante, la peine que l'enfant avait à se 
lever, à se tonir debout, firent qu'il restait de longues journées assis ou couché et qu'il 
cessa bientôt complètement de se lever ; peu à peu les rétractions musculaires et tendi- 
neuses apparurent, les attitudes vicieuses se créèrent et la colonne vertébrale s'incurva, 
amenant une cypho-scoliose monstrueuse, sur l'interprétation de laquelle toutes les théories, 
contracture des antagonistes, altération trophique des vertèbres, sont évidemment 
possibles. 

Ce qui est certain, c’est que dans cet affaiblissement progressif de la musculature l'en. 
fant se tenait dans la position qui lui facilitait le plus le libre jeu des muscles les moins 
atrophiés. 

Il se tenait appuyé sur son coude droit, reposant sur la région lombo-dorsale et non sur 
les fesses, mais plutôt sur le côté droit de cet région, les genoux relevés, les jambes f6- 
chies sur les cuisses, celles-ci sur le bassin, La flexion des cuisses avait-elle provoqué celle 
des jambes ? L'enfant ne peut préciser ce point. 

Les troubles moteurs, en un mot, ont débuté et sont restés toujours plus manifestes à la 
racine des membres inférieurs. 

Peu à peu le cadre se compléta, les pieds se mirent en équinisme, et la ceinture scapu- 
laire se prit, de sorte que le malade ne pouvait plus élever ses bras. Il n'a jamais eu de 


(1) Des formes extérieures dans les myopathies, 20 avril 1894, 


pur 
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troubles sphinctériens, ni de troubles de la respiration, ni de paralysie oculaire. En un 
mot, la symptomatologie n'a jamais comporté le moindre trouble viscéral ni sensitif, elle 
est restée uniquement et fidèlement myopathique. 

État actuel, — Membres inférieurs. Les pieds sont en équinisme ; on constate une 
retraction très prononcée des tendons d'Achille, une cambrure excessive du pied, ls face 
dorsale étant très convexe, de sorte qu'il semble que le pied a subi une sorte de tassement 
ontéro-postérieur. Ce pied réalise un peu, surtout à droite, le pied bot de la maladie de 
Friedreich ; cependant les orteils ne sont pas en extension forcée et les dernières phalanges 
fléchies. Le malade remue ses orteils, les gauches de préférence, et grâce à cette intégrité 
relative des extenseurs et fiéchisseurs des doigts parvient par un mouvement de reptation 
du pied à déplacer celui-ci latéralement, en avant et en arrière, d'une dizaine de centimè- 
tresenviron. Cette extension est bornée par ls contracture des fléchisseurs de la jambe sur 
la cuisse qui ont fixé les genoux. 

Les mouvements d'extension du pied sur la jambe sont limités par La rétraction du ten- 


Fig. 1. 


don d'Achille. Les mouvements d'abduction et d'adduction sont conservés. Pas de troubles 
trophiques autres qu'un abaissement manifeste de la température des picds et une teinte 
wn peu violacée des orteils. 

Les gastrocnémiens en contraction permanente forment une boule dure à la partie supé- 
rieure de la jambe. Pas de contraction fibrillaire apparente, pas de douleur À la palpation 
des masses musculaires ni au pincement du tendon d'Achille. Pas de signe de Bakinsky. 
Peut-être la pression du soiatique poplité externe, derrière la tête du péroné, provoque-t-elle 
quelques élancements dans la jambe ? 

Les rotules ont notablement diminué de volume. Les genoux en flexion forcée per- 
mettent aveo peine une extension extrême de 80°. En insistant on provoque une douleur 
assez vive dans les muscles qui s'insèrent à la patte d'oie. Le triceps fémoral a fondu, sur- 
tout à gauche. On en sent les vestiges sous forme de corde à consistance tendineuse. 

Les cuisses sont en flexion forcée par suite de la contracture des muscles pectiné et 
peoss iliaque, La flexion est plus prononcée à droite; à gauche, la région du triangle de 
Scarpa est moins charnue, plus flasque, et le psoas iliaque paraît avoir considérablement 
diminué de volume. Les adducteurs et abducteurs de la cuisse ont conservé leur action. 
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Le long couturier semble avoir totalement disparu; les feasiers, dont le rôle eat si consi- 
dérable dans Ia station debout, quand ils prennent leur point d'insertion fixe sur les tro- 
chanters, ne se manifestent par aucun relief. Ils sont remplacés par une couche adipeuse 
de consistance mollasse. En explorant à la palpation l'abdomen, on sent dans les fosses 
iliaques les psoas en contraction, surtout a droite. 

Les photographies nous dispenseront d'une description détaillée des déformations du tronc- 

Le sternum pointant en avant détermine en ce point une bosse de polichinelle et donne 
au thorax un aspect bizarre, Devant l'atrophie de la ceinture soapulaire et I'élargissement 
de Ia base de la cage thoracique, celle-ci affecte In forme d'un tronc de cône dont la base 
serait constituée par le diaphragme, le sommet par les premières côtes. La respiration est 
restée surtout diaphragmatique. On sent A Ia palpation l'oreillette droite battre à droite 
du sternum, la pointe n'est pas accessible. Le cœur paraît donc déplacé. I1 a subi le dépla- 
cement, le déjettement de tout lo tronc à droite, qui forme cette sooliose énorme. Le 
sommet de la cyphose n'est cependant pos constitué par une apophyse épineuse verté- 











Fig, 2. 


brale, mais par les dernières côtes droites fortement;incurvées. Il est impossible au malade 
de se redresser ni d'être redressé. Les fausses côtes gauches reposent sur Is crête ilisque. 
Les muscles de ls sangle abdominale sont tendus et participent à cette sorte de contrac- 
tion qui domine sur tous les fléchisseurs, des membres comme du tronc. 

Tous les muscles de l'épaule sont atrophiés. Du deltoide on perçoit une sorte de tendon 
avec un léger renflement médian. Le trapèze supérieur est intact et élève l'angle supérieur 
interne de l'omoplate qui forme un relief inusité dans le creux sus-claviculaire. Les pec- 
toraux ont conservé encore un éertain volume. Le triceps brachial n'est plus appréciable; 
par contraction du biceps, l'avant-bras reste en flexion à angle droit sur le bras. Le 
biceps a subi aussi un véritable raccourcissement de son corps charnu. Les muscles de 
l'avant-bras semblent avoir conservé leur action intégrale. Les mouvements de supination, 
de flexion et d'extension, d'adduction et d'abduction, sont conservés. On ne trouve pas la 
moindre ébauche de contracture. Cependant les muscles de la main ont faibli. Les mou- 
veuents d'opposition du pouce ne sont pas ce qu'ils sont ches un gargon du même âge. 

On ne trouve là, pas plus qu'ailleurs, aucun mouvement fibrillaire. 

En somme, l'etrophie a pris ls ceinture pelvienne et la ceinture thoracique et domine 
sur tous les extenseurs des membres et du tronc. Les extrémités des membres sont in- 
demnes, à part cet équinisme des pieds. 
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La tête n'est pas touchés dans sa musculature. Le malade peut siffler, fermer les yeux, 
souffler une bougie. Il n'y # aucun trouble de ls prononciation, ni de la déglutition, ni de 
la musctlsture oculaire. Cependant la face a un aspect figé, sans expression, impassible, 
ls parole est traînante, monotone. 

Nous avons recherché les déformations crâniennes que Marie et Onanoff ont décrites (1) 
ches les myopathiques dont la face précisément ne paraît pas touchée. Le diamètre antéro- 
postérieur du crâne est réduit de volume et l'index céphalique s'en trouve notablement 
sugmenté. Cet index s'obtient, on le sait, en multipliant par 100 le diamètre transverse 
marimumet on divisant per le diamètre antéro-postérieur. 1 oot d'environ 80 en moyenne 
ches l'individu sain. Chex notre myopathique, il est de 13% — 90. 

Il est un autre point sur lequel nous voulons attirer l'attention : c'est que l'atrophie 
prédomine manifestement à gauche. La cuisse gauche, à ss partie supérieure, est bien 
plus maigre que la droite. Le deltoïde gauche est plus atrophié que le droit. Ce point 
n'est pas à négliger, car peut-être explique-t-il la déformation thoracique. 8i l'on song 





Fig. 8. 


que du côté le plus atrophié les contractures des antagonistes doivent s'exercer plus 
eicscement, on comprend que les muscles de la gouttière vertébrale gauche, plus 
atrophiés que leurs congénères de droite, permettent aux fléchisseurs du tronc d'exercer 
une action prépondérante sur le côté gauche et de créer une scolioue à concavité 
homonyme. 

Enfin, signalons ce fait gue mame dans les musoles les plus atrophiée, dans le triceps 
femoral par exemple, la contractilité faradique est conservés, Elle n'est que diminuée ; il 
«x est de même au courant galvanique. 


En somme, nous avons, à n'en pas douter, affaire à une myopathie primitive 
Cette cypho-scoliose si considérable pouvait seule nous inspirer quelques restric- 


(1) Soc. méd. Hôp., 20 février 1891. 





224 REVUE NEUROLOGIQUE 


tions. En effet, nous n’avons trouvé que le cas de Sacaze qui pdt être rapproché 
du nôtre, et encore s’agissait-il seulement de scoliose. 

Nous n'avons retrouvé le signalement de pareille difformité que dans une 
forme de myopathie aujourd’hui détachée du cadre des myopathies primitives 
et qui sert d’intermédiaire entre les myopathies et les myélopathies. C’est l’atro- 
phie du type Charcot-Marie (1), dont Dejerine et Sottas ont publié (2) deux cas 
qui de prime abord ressembleraient étrangement au nôtre. Chez les deux sujets 
de M. Dejerine, |’atrophie a aussi débuté dans la première enfance, et par les 
membres inférieurs, et s’est accompagnée d’une cypho-scoliose énorme. Mais 
que de dissemblances avec notre cas! Nous n’avions affaire qu'à de l’atrophie, 
tandis que dans les deux faits de Dejerine et Sottas le tableau clinique est 
autrement plus complexe et l'anatomie pathologique révèle des lésions des nerfs, 
ce qui n'est pas le propre pour le moment encore des myopathies essentielles, 
Incoordination motrice, Argyll-Robertson, douleurs fulgurantes, nystagmus, 
état hypertrophique manifeste des troncs nerveux accessibles à la palpation, tous 
symptômes que notre malade n’a jamais présentés et, à l'autopsie, névrite inter- 
stitielle hypertrophique ; autre particularité : prédominance et début de l’atrophie 
dans les muscles des extrémités. | 

Le début électif de l'atrophie, voilà qui ressemble bien à ce qui se passe dans 
la forme aiguë des polynévrites. N’en fait-on pas un des caractères essentiels les 
plus nets d'avec les poliomyélites ? Si l'on pense, d’autre part, que les myopa- 
thies dites primitives débutent par la racine des membres, on est par analogie 
induit à leur présumer une origine médullaire que nos moyens actuels d’inves- 
tigation ne nous permettent pas de saisir encore. Les cellules trophiques de la 
corne antérieure n'ont sans doute pas donné leur dernier mot dans les myopa- 
thies primitives. Il n’est, d'ailleurs, pas impossune d que les fonctions trophique 
et motrice soient dévolues à des cellules différentes. 


* 
+ + 


Dans quelle variété de myopathie faire rentrer ce cas ? Le début par les mem- 
bres inférieurs n'appartient ni au type juvénile scapulo-huméral d’Erb, ni au 
type facio-scapulo-huméral de Landouzy-Dejerine. Ce n'est pas non plus le type 
pseudo-hypertrophique de Duchenne. Bien qu'ayant débuté par les membres 
inférieurs, l'évolution de l’atrophie ne paraît à aucun moment, chez notre 
malade, avoir été marquée par une hypertrophie factice. S'agit-il de ka sous- 
variété décrite par Eichhorst et dont Brossard a repris l’étude en 1886, qui 
débute par les membres inférieurs et se caractérise par l'impossibilité d'étendre 
dès le debut la jambe sur la cuisse, d'où le nom de type fémoro-tibial ? Nous ne 
pouvons résoudre, faute de commémoratifs exacts, cette question, qui ne paraît 
d'ailleurs avoir aucun intérêt; à part le type pseudo-hypertrophique de 
Duchenne, tous les autres se ressemblent, tant sont fréquentes les formes de 
passage : marche de bas en haut ou de haut en bas, participation ou non de la 
face, il y a à peine, il faut en convenir, dans cette dichotomisation d'un groupe 
d'attente, qu’un procédé mnémotechnique ou une question de priorité d'auteurs. 


(1) #tevue de médecine, février 1886. 
(2) Soc. Biologie, 18 mars 1893, 
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LA LOCALISATION CÉRÉBRALE DES TROUBLES HYSTÉRIQUES 


PAR 


Gilles de la Tourette, 
Agrég6, médecin de l'hôpital Saint-Antoine. 


Dans l'article de M. Sollier sur la localisation cérébrale des troubles hystériques, 

paru dans le n° 3 de cette Revue (p. 103), je trouve une phrase où mon nom est 
cité et qui pourrait prêter à interprétation : « Si donc, dit M. Sollier, en présence 
d'une anorexie primitive hystérique avec troubles de la sensibilité cutanée de la 
région épigastrique, comme M. Gilles de la Tourette l’a constaté en même temps 
que M. Parmentier et moi, on rencontre une zonetrès nettement limitée, doulou- 
reuse à la pression et anesthésique au toucher et à la piqûre, on sera en droit 
de supposer que la région du cerveau sous-jacente qui lui correspond représente, 
elle aussi, le centre fonctionnel de l’estomac. » 
. Je serais désireux qu’il fût bien entendu pour les lecteurs de la Revue que si, en 
effet, j'ai constaté avec M. Sollier, en 1891, que l’anorexie hystérique s'accompa- 
gnait fréquemment d’une zone d’anesthésie épigastrique et les vomissements 
d'une zone hyperesthésique par exemple, je n'ai rien voulu dire autre chose que 
ce qui va suivre : 

A savoir, que très souvent dans la névrose on note des troubles de sensibilité 
se superposant aux membres atteints dans les cas de paralysie ou de contracture, 
aux régions qui recouvrent assez exactement les viscères dans l'anorexie, les 
vomissements, la fausse angine de poitrine, etc. Cette notion de l'extériorisation 
de la sensibilité, ainsi que j'ai dénommé ce phénomène dans mon Truité de l'Hys- 
téri, à laquelle il faut attribuer les troubles de sensibilité de la région 
épigastrique, appartient tout entière à Charcot, dont je crois nécessaire de rappeler 


. ici le nom. Elle est de premier ordre pour différencier les paralysies organiques 


des paralysies dynamiques, la vraie de la fausse angine de poitrine, les 
manifestations hystériques simulant l’appendicite, etc., et les déterminations de 
l'hystérie sur l'estomac. 

J'aiméme montré, en 1889, par desrecherches commencées en 1887 et longtemps 
poursuivies (1) que les troubles de la sensibilité à l’occasion de manifestations 
hystériques pouvaient se localiser même à un groupe musculaire ou àun seul muscle, 
pourvu que ce muscle fit suffisamment spécialisé. Les muscles de la face et du cou 
répondent en particulier à ces conditions. Cette recherche des troubles sensitifs 
localisés est capitale dans le diagnostic différentiel entre le ptosis vrai par affec- 
tion organique et le ptosis pseudo-paralytique ou la contracture de l'orbiculaire 
d'origine hystérique ; dans le spasme glosso-labio-peaucier par rapport à la 
paralysie faciale vraie ; dans certaines contractures des muscles du cou, aux 
causes desquelles il est souvent difficile de remonter. 

En ce qui regarde cette superposition localisée de phénoménes sensitifs a des 


(1) GILLES DE LA TOURETTE. De la superposition des troubles de la sensibilité et des 
spasmes de la face et du cow chez les hystériques. Nouv. Iconographie de la Salpétriére, 
p. 107, 170, 1889. 
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troubles moteurs ou viscéraux, je suis donc d'accord avec M. Sollier ; mais, pour ce 
qui est de la projection des localisations cérébrales des manifestations hystéri- 
ques sur le cuir chevelu sous forme de zones sensitives, « très nettement 
limitées, douloureuses à la pression, et anesthésiques au toucher et à la piqûre », 
iln'en va pas de même. 

Lorsqu’en 1897 j’eus pris connaissance des opinions de M. Sollier sur les loca- 
lisations cérébrales, ou mieux, sur les projections des localisations cérébrales de 
l'hystérie sur le cuir chevelu, j'ai cherché avec soin et à multiples reprises 
l'existence de ces zones. Je ne les ai jamais rencontrées. J'ai trouvé souvent 
des zones anesthésiques ou hyperesthésiques du cuir chevelu chez des hystéri- 
ques à manifestations paralytiques ou de contracture, mais elles ne se super- 
posaient pas aux centres connus des régions motrices régissant les phénomènes 
observés. Elles m'ont paru, dans beaucoup de cas, très étendues, en rapport avec 
l'hémianesthésie qui existe si souvent; dans d’autres, avec les points douloureux 
de l'ancien clavus hystericus, qui siège fréquemment au milieu et au sommet 
du crâne, dans une région indifférente. 

Bien que l’hystérie soit une maladie psychique par excellence, je ne crois pas 
moins fermement que, dans la névrose comme dans une affection organique du 
cerveau les faisceaux sensitif et moteur soient influencés, mais il y a loin entre 
l'idée hypothétique qu'on peut se faire de cette influence et la projection réalisée 
sous forme d’une zone anesthésique ou hyperesthésique qui représente exacte- 


-ment le centre touché. Cela, je ne l'ai pas constaté pour les centres moteurs dont 


on connatt déjà la topographie par des recherches anatomo-pathologiques. 

Je ne l'ai pas constaté davantage pour les centres viscéraux qui, à part les 
recherches de M. Sollier, sont encore à découvrir. 

A la vérité, je n’ai pas eu recours à la méthode des hypnotisations que M. Sollier 
a employée, pour produire des manifestations sur les membres ou les viscères, et 
rechercher la projection de leur centre d’action sur le cuir chevelu. Cette méthode 
est très utile pour la reproduction de phénoménalités cliniques dont on désire 
approfondir l'étude: une monoplégie brachiale avec anesthésie en manchon, une 
contracture del’orbiculaire des paupières par exemple, choses simples, apprécia- 
bles à l'œil nu, bien différentes, à mon avis, à ce point de vue, des troubles 
viscéraux. 

Ce n’est pas que je fasse fi de cette méthode. Elle m'a servi, un des pre- 
miers en 1887, à justement démontrer, à reproduire cette extériorisation de la 
sensibilité exactement localisée aux contractures des muscles de la face et du 
cou chez les hystériques. La figuration qu'on obtient au réveil est exactement la 
même que la figuration clinique spontanée. La revision des schémas de sensibilité 
recueillis à cette époque et mes souvenirs ne me permettent pas de dire si j'avais 
obtenu en même temps la projection des localisations cérébrales sous formes de 
zones de sensibilité du cuir chevelu. Je puis dire seulement que, la figuration 
clinique spontanée et celle qu ’on réalise par la méthode hypnotique étant sem- 
blables, comme je ne les ai jamais observées dans la première, elles pourraient 
bien ne pas exister dans la seconde. 

Dans ces conditions, je ne saurais acquiescer à à l'opinion de M. Sollier, qui 
voit dans les zones de sensibilité du cuir chevelu la projection des localisations 
cérébrales afférentes aux manifestations hystériques viscérales ou autres qu’il a 
observées. 

Ce qu'il faut surtout, à mon avis, retenir de ces phénomènes d’extériorisation 
de la sensibilité découverts par Charcot et que j’ai étudiés, en 1889, cliniquement 
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et par la méthode de reproduction par l’hypnotisme, c'est leur superposition 
localisée à un muscle, à un membre, à un viscère, phénomène qui fournit au 
clinicien des éléments inappréciables pour le diagnostic différentiel de nombreux 
accidents hystériques avec certaines manifestations organiques qu'ils simulent 
volontiers. 

En ce qui regarde particulièrement les troubles sensitifs localisés à la région 
épigastrique daus les cas d’anorexie et vomissements que j'ai signalés en 1891 
avec M. Sollier, je suis d'accord avec lui comme pour toutes les autres extério- 
risations précédemment étudiées. 

Mais je me récuse en ce qui regarde la projection, sur le cuir chevelu, de zones 
qui représenteraient certains centres moteurs ou viscéraux. Je les ai cherchées 
sur les indications de M. Sollier, qui peut pour elles revendiquer un droit de 
priorité, mais je ne les ai jamais rencontrées. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


332) Contre la théorie des Neurones. Réponse à M. v. Lenhossek 
(Die von M. v. Lenhossek gewünschten Aufklärungen), par Betug (de 
Strasbourg). Neurologisches Centralblait, 15 juin 1899, p. 538. 


Dans cette note, B. s'appuie sur les effets histochimiques des méthodes tech- 
niques et sur les résultats observés principalement chez des invertébrés, pour 
maintenir la théorie de Apathy et Bethe (V. 2. N., 1899, p. 592) sur la conti- 
nuité des éléments nerveux entre eux. E. LANTZENBERG. 


333) Sur la signification des Nerfs Craniens (On the meaning of the cra- 
nial nerves), par W. H. Gasxez Brain. Autumn, 1899, Part 87, p. 329. 


Trés intéressante conférence dans laquelle Gaskell recherche quelle est la 
signification des nerfs crâniens au point de vue de l'anatomie comparée, en les 
considérant sous le rapport de l’évolution des êtres et de la distribution méta- 
mérique. Une analyse de ce travail ne peut être donnée, car pour le comprendre 
les médecins qui sont trop peu familiers avec l’histoire naturelle ne sauraient 
se dispenser de comparer entre elles les nombreuses figures accompagnant 
et expliquant le texte. Pour donner une simple idée de l'esprit dans lequel est 
fait le travail de Gaskell, nous nous bornerons à citer le passage suivant: — Une 
conclusion rationnelle est que le tube de l’infundibulum représente tout ce qui 
reste de l'æœsophage originel. Comme la cavité de ce tube est continue avec les 
ventricules cérébraux, on est conduit à admettre que ces ventricules ont été l'es- 
tomac céphalique original et que le canal central de la moelle épinière, avec la 
terminaison à l’anus par le moyen du canal neurentérique, représente l'intestin 
droit (straight intestine) qui conduisait directement de l'estomac céphalique à 
l'anus chez les invertébrés. Ce long tube épithélial ne serait donc pas de nature 
nerveuse. Quant aux nerfs crâniens eux-mêmes, l’idée directrice de l'auteur est 
qu'ils se divisent en deux groupes se distribuant respectivement à des séries 
de segments somatiques et splanchniques R. N. 
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334) Terminaison des Nertfs dans la Thyroïde (Della terminazione dei nervi 
nella tiroïde), par Ferpinanpo Lavini. Lo Sperimentale, an LIII, fasc. III, p. 260, 
1898 (1 pl.,7 fig.). 

Dans la thyroïde des chiens, les nerfs pénètrent avec les vaisseaux ; ils 
forment des réseaux autour des vésicules, mais ils ne pénètrent pas à l'intérieur 
au milieu de l'épithélioma. F. DeLenr. 


335) Sur l'existence de fibres inhibitrices dans le Pneumogastrique 
pour l'extrémité de l'œsophage et pour l'Estomac. (On inhibitory 
fibres in the vagus, etc...), par J.-N. Lancutey. Journal of Physiology, 1898, 
XXIII, p. 407. 

Le pneumogastrique contient des fibres inhibitrices pour l’ensemble dela mus- 

culature de l'estomac et la région adjacente de l’cesophage. 

La dilatation du sphincter du cardia, montrée par Openchowski, peut étre 
aisément démontrée en reliant l’œsophage à un tube vertical contenant un 
liquide à une pression de 15 à 20 centimètres d’eau et en excitant le bout péri- 
phérique du pneumogastrique après usage de curare et de l’atropine ; le sphinc- 
ter s'ouvre et du liquide passe dans l'estomac. R. N. 


336) Sur le Phénomène des Orteils (Sul cosidetto fenomeno delle dita del 
piede di Babinski), par V. Giupiceanprea. Soc. Lancisiana degli Ospedali di Roma, 
1er juillet 1899. 


Conclusions d’après un grand nombre d'observations : 1° Le phénomène de 
Babinski est certainement un fait pathologique ; 2° On le rencontre souvent dans 
les cas où il faut admettre une lésion du faisceau pyramidal ; quelquefois il est 
en relation avec un trouble fonctionnel transitoire du faisceau ; 3° On peut ren- 
contrer le phénomène dans des cas où l'on ne peut soupçonner une lésion des 
voies pyramidales (hystérie) : dans quelques cas, lorsque la lésion certainement 
existe, on peut avoir le mouvement normal de flexion ; 4° Le phénomène de 
Babinski peut n'avoir aucun rapport avec l’exagération des réflexes tendineux ; 
il n’en a aucun avec le clonus du pied. En somme, on ne peut affirmer que le 
phénomène soit partie intégrante du syndrome clinique des lésions du système 
pyramidal. 

Mincazzini admet les conclusions de G.et considère le phénomène des orteils 
plutôt comme faisant partie d’un ensemble de mouvements automatiques que 
comme un véritable réflexe. F. D. 


337) L’Ergographe dans les recherches de Psycho-physiologie (L'er- 
gografo nelle ricerche di psico-fisiologia), par Cozuccr. Annali di Nevrologia, 
an XVII, fasc. ITI-IV, p. 203-234, 1899. 


C. rend compte des résultats obtenus par lui avec l’ergographe de Moss, et 
indique les précautions à prendre pour obtenir des tracés comparables. 
: F, Dezeni. 


338) Influence de l'Électricité sur la force musculaire, par V. Capriati 
(de Naples). Communication au Congrès d'Électrobiologie de Côme, 1*°-5 octobre 
1899. 


Les premières expériences physiologiques de l’auteur ont porté sur l’action du 
courant galvanique stable appliqué sur l'épine dorsale ou sur un membre, et sur | 
l'action du bain statique simple.— Les expériences ont été pratiquées sur des 
sujets sains; la force musculaire a été évaluée au moyen de l’ergographe de Mosso. 
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— L'auteur faisait d'abord inscrire pendant quelques jours à heure fixe quatre 
tracés de la fatigue à une heure d'intervalle, sans pratiquer d’électrisation ; puis, 
à des jours déterminés, il procédaità l'application électrique après avoir obtenu 
un premier tracé et prenait, après l'électrisation, trois autres tracés à une heure 
d'intervalle. — L'effet produit était révélé en comparant le travail mécanique 
moyen correspondant au tracé obtenu après électrisation au travail mécanique 
correspondant au tracé précédemment pris. 

De ces recherches il résulte que l'électricité sous forme voltaique ou statique con- 
venablement appliquée sur l'homme sain donne lieu à une augmentation considérable de 
force musculaire, et que cette augmentation est durable. FéLix ALLARD. 


339) Sur la nature de l’image du Souvenir (Ueber die Natur des Erinne- 
rungsbildes), par le Dr Lupwic Hetiwic. Zeitschrift für Peychol u. Physiol. der 
Sinnesorgane, Bd XXI, Hft 1 u. 2; 14 juli 1899. 


L'auteur se propose d'attirer l’attention sur la possibilité de se faire une. con- 
ception relativement simple sur la nature de l’image du souvenir, d'après l’hypo- 
thèse de Rabl-Rückard (1) et Duval (2). 

On admet que la rétine sensorielle correspond à une rétine cérébrale, à une 
zone projetée sur l'écorce cérébrale dans la sphère visuelle, de sorte que les cel- 
lules nerveuses excitées par une sensation correspondent à des points exacte- 
ment déterminés dans l'espace de l’image de l’objet respectif. Par quelle combi- 
naison expliquerait-on alors que les mêmes cellules excitées dans le temps par 
un processus sensoriel peuvent être excitées de nouveau et, plus tard, par un 
processus purement psychique et dans les mêmes conditions, de manière que | 
l'objet vu soit rappelé ? 

L’excitation des neurones, d’après l'hypothèse Rückard-Duval, détermine, 
comme on le sait, le prolongement des neurodendrons (Rickard) ; les prolonge- 
ments protuplasmiques excités en méme temps se rapprochent les uns des 
autres. Si l’on admet aussi l’hypothése, que deux prolongements des différentes 
cellules nerveuses, venant en contact et se trouvant en état d’activité, d’excita- 
lion, restent en contact intime pendant quelque temps, la combinaison ainsi 
obtenue est durable entre les cellules irritées en même temps. C'est grâce à cette 
combinaison, à ce contact qu'est due, d'après l’auteur, la facilité de la même 
recombinaison dans les processus psychiques postérieurs, chaque cellule ner- 
veuse pouvant ainsi prendre part à des combinaisons multiples. On pourrait 
comparer ce mécanisme dynamique à une planchette couverte de lampes élec- 
triques ; grâce à une combinaison spéciale de fils de fer, on aurait la possibilité, 
appuyant sur certains ressorts, de produire avec les mêmes lampes une étoile, 
un cercle, un triangle, etc. 

Cette théorie sur la nature des images des souvenirs permet à l’auteur de com- 
prendre pourquoi un individu ivre, qui n’a pas perdu complètement le souvenir 
des choses passées, se trouve dans l'impossibilité de fixer dans sa mémoire les 
sensations perçues, ce qu'il voit. L'alcool paralyse les mouvements amæboïdes, 
des cellules. Entre d’autres faits, l’auteur insiste aussi sur l'explication très plau- 
sible de ce fait que les impressions puissantes ou souvent répétées persistent plus 
longtemps dans la mémoire à titre de souvenirs. Dans le premier cas, l'intensité 
du contact protoplasmique et dans le second le contact intime répété un plus 
grand nombre de fois facilitent et rendent plus durable la combinaison dyna- 


(1) Newrologisches Centralblatt, 1890, 7. 
(2) Comptes rondus de la Société de Biologie, 2 et 9 février 1895. 
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mique et, par conséquent, aussi la combinaison psychique. Les combinaisons 


ainsi conçues persistent plus, malgré le temps et les maladies. 
Pisnre Janet. 


340) Sur la conception de l'Émotion (Ueber den Begriff der Gemathsbewe- 
gung), par C. Srumpr. Zeitschrift für Psych. u. Physiologie d. Sinnesorgane, Bd 
XXI, Hf 1 u. 2, 14 julit 1899, p. 47-99. 

L'auteur ne veut pas donner une interprétation des émotions qui soit essen- 
tiellement nouvelle ; en soutenant l’ancienne conception non-sensualiste, un peu 
modifiée et mieux adaptée aux faits aujourd'hui connus, il s'oppose à la théorie 
sensualiste de W. James et C. Lange, et à celle de Ribot. Il cherche d’abord à 
distinguer les émotions des autres sentiments. L’émotion, pour Stumpf, repose sur 
un jugement des représentations, tandis que le sentiment sensuel de plaisir (par exemple, 
d’une couleur ou d'un goût) est produit directement par la sensation. Cette distinction 
faite, Pauteur ne peut pas admettre des émotions chez les nouveau-nés, con- 
trairement à ce que soutient Wundt. Un certain développement intellectuel, si 
petit qu'il soit, doit être présumé pour subir une émotion ; des sentiments pure- 
ment sensuels doivent précéder les émotions. Ribot, dans sa « Psychologie des 
sentiments » (1896, p. 8), faisaitressortir la priorité des émotions avant toute acti- 
vité psychique. Probablement Ribot s’est laissé tenter, d’après l'auteur, par 

l'ambiguïté du mot instinct. L'enfant à la mamelle ne sent pas l'instinct de la 
pourriture, mais il sent de la faim ; des sentiments sensuels de déplaisir accom- 
pagnés de mouvements sont quelque chose de primitif, existant de tout commen- 
cement; mais les émotions et les désirs (appétions) sont quelque chose d’acquis. 
Preyer (Seele des Kindes, cap. VI, p. 127). établit la timidité héréditaire chez 
des enfants, mais il ne s’agit là probablement que de simples mécanismes 
réflexes (reflex-mecanismen), de même que chez les jeunes chiens de chasse 
cités par Exner, le plaisir et le déplaisir purement sensuels se transforment facile- 
ment en émotions chez l'adulte, parce que chez lui des représentations accom- 
_pagnent toute espèce de sensations. En ce qui concerne les jugements, auxquels 
les émotions peuvent se rapporter, ils sont des plus variés, et, comme la vie 
intellectuelle change de l'enfance jusqu’à la vieillesse, les émotions montrent 
une ‘aussi grande différence. 

En un mot, pour Stumpf, l'émotion est un état de sentiment passif (passiver 
Gefuh)szustand), qui se rapporte à un état de choses jugées. Par le mot passif, 
l’auteur veut dire que l’état psychique se rapporte à quelque chose qui est et non 
pas à quelque chose qui doit être. Cette délimitation pourtant est assez flottante, 
et Stumpf le reconnaît lui-même. L'état intellectuel est immanent aux états 
émotifs; si la représentation mentale tombe ou change, l'émotion tombe ou 
change de même, bien que des effets et des sensations ultérieures persistent 
dans beaucoup de cas. Dans le reste du travail l’auteur défend cette conception 
des émotions contre la théorie sensualiste de Ribot (§ 3) d'une part, et de celles 
de James et Lange de l'autre côté, analysant et discutant de près chacune de 
ces théories. PIrERRE JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


341) Hémichorée par Hémorrhagie dans la Couche Optique, par B.-M. 
BexuTerew et P.-A. Ostanxorr. Conférence de la Clinique neurologique de Péters- 
bourg, 25 février 1899; Vraich, p. 651. 


Malade de 70 ans. A la suite de violentes émotions, on vit se développer une 
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hémichorée aiguë à gauche ; du même côté survint une violente inflammation de 
a peau; mort par paralysie cardiaque, deux semaines après le début. 

Dans l'hémisphère droit, dans la moitié postérieure de la couche optique on 
trouva un foyer hémorrhagique très limité, long de 1 centim., large de 8 millim. 1/2, 
distant de la paroi interne de la couche de 5 millim. et de la capsule interne de 
1 centim. 

Rien d’anormal dans le reste du cerveau. J. TARGOWLA. 


342) Tumeur du Cervelet (Un caso di Tumore del cerveletto), par @. L:seatini. 
Annali di Neurologia, XVII, fasc. 3, p. 146, 1899 (obs. aut.). 


Tameur de la grosseur d’une noix ayant détruit la substance blanche et les 
noyaux gris centraux de l'hémisphère cérébelleux droit. Le malade avait pré- 
senté : une céphalalgie localisée au vertex, dela faiblesse des membres inférieurs, 
des troubles de la vision, puis une cécité complète, quelques vomissements ; 
pas de vertiges, pas de. convulsions, pas de signe de Romberg. — Étude des 
dégénérescences secondaires. F. Devent. 


343) Contribution au diagnostic et à l'anatomie pathologique des 
Tumeurs intéressant la Moelle épinière, par Cun. Siseius. Finska Lacka- 
resacllskapets Handlingar, 1899, n° 9, p. 1021-1056. (Résumé en français.) 


S. donne une description détaillée d'un sarcome sortant de la côte première et 
comprimant fortement la moelle épinière. Cette affection s'est développée et a 
marché son train sans douleurs. Le malade est un homme âgé de 25 ans. En 
septembre 1898, il fut malade, et, en février 1897, il mourut de pneumonie. 

8. émet l’hypothèse que la tumeur, par son mode d’accroissement, a provoqué 
une stase de la lymphe, laquelle a rendu les éléments nerveux dans les parties 
correspondantes incapables de fonctionner. Par cette cause, la compression en 
augmentant n’a plus produit aucune douleur. Povz Heiwerc (de Copenhague). 


344) Myxome du grand Sympathique, par Carrau.t. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1899, p. 84. 


Femme de 36 ans, épileptique ; sympathitectomie bilatérale ; myxome siégeant 
sur le cordon du côté gauche, entre les ganglions supérieur et moyen. 
Les suites opératoires furent excellentes; les suites thérapeutiques bonnes du 
côté des crises, mais non de l’état mental qui est resté stationnaire. 
E. pe Massary. 


345) Lipome dissooiant du Nerf Médian. Opération. Guérison, par 
Péraine, Micnot, MesLay. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 53. 


Ablation d’une tumeur du nerf médian, que l'examen histologique démontra 
être un lipome. La résection du nerf médian n’amena que peu de troubles (exa- 
men électrique complet) ; les auteurs pensent qu'il y eut suppléance du médian 
par quelques filets du nerf cubital. E. pe Massary. 


346) Sur l'injection de Poisons dans le Cerveau (Ueber die Injection 
von Giften im Gehirn), par J. Bruno. Deutsche medicinische Wochenschrift, 8 juin 
1899, p. 369. (Travail de l’Institut pharmacologique du professeur Gottlaub à 
Heildelberg.) 

Il n’est pas possible de mettre en| parallèle les résultats de l’intoxication par 
la voie cérébrale et par la voie; sanguine. D'ailleurs, il faut également tenir 
compte de l’animal sur lequel on expérimente. Chez le lapin, l’injection intra- 
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cérébrale de morphine permet de constater des symptômes d'excitation, à l’in- 
verse de ce qu'ont observé Roux et Borrel. Les effets de la morphine sur la gre- 
nouille sont analogues, qu’on emploie l'injection sous-cutanée ou l'injection 
intra-cérébrale. Comparant les résultats obtenus avec la morphine et ceux qu’on 
a avec le ferrocyanure de soude ou le bleu de méthylène, agents toxiques per- 
mettant de faire des recherches histologiques de coloration caractéristique, 
B. montre que les symptômes observés ne tiennent pas à une excitation corticale 
(les injections subdurales ne donnent rien), mais bien à une excitation sous-corti- 
cale et ventriculaire (injections intra-cérébrales. Détermination du siège histolo- 
gique des éléments colorables injectés). E. LANTZENBERG. 


347) Histologie du Myélencéphale de Vacher, par Tourouse. Soc. médico- 
psychol., 31 juillet 1899. Ann. médico-psychol., novembre 1899. 


Les examens faits simultanément par Klippel, Philippe, Rabaud, Lombroso, 
Toulouse et Marchand sont un peu différents dans les détails, et n'ont pas permis 
de décrire de lésions caractérisées. Seul, Lombroso en a décrit et y reconnaît 
les caractères du criminel-né (?). T. ne dohne ces examens qu’à titre documen- 
taire ; ses propres préparations ont montré une disparition d'éléments chroma- 
tuphiles et une vacuolisation de certaines cellules pyramidales, leur déformation, 
la forme en spirale des prolongements, une abondance de corpuscules amy- 
loides. TRENEL. 


NEUROPATHOLOGIE 


348) Aphasie Amnésique, Aphasie de Conductibilité, par Trénez. Nou- 
velle. Iconographie de la Salpétriére, 1899, n° 6, p. 433-452 (2 obs., 1 autopsie, 
10 figures, 4 pl. photog.). 


Chez les deux malades le symptôme prédominant a été l’amnésie des mots et 
surtout l’amnésie des substantifs, l’antonomasie avec agrammatisme ; il n'y 
avait aucune trace de cécité psychique. 

L’autopsie est particulièrement intéressante, car Pitres n'a relevé que dix cas 
analogues avec autopsie ; elle vient absolument à l'appui de l'hypothèse de Pitres 
que l’aphasie amnésique est produite par la rupture d’une partie des voies com- 
missurales qui réunissent les centres différenciés des images verbales aux 
parties de l'écorce dans lesquelles s’opérent les actes supérieurs; en effet, dans 
le cas de T. les lésions corticales primitives sont négligeables, et la lésion 
consiste presque uniquement en une section des faisceaux blancs. 

Si on laisse de côté l'hémisphère droit, siège d’une vaste hémorrhagie qui a 
déterminé la mort et qui ne présente pas de lésions corticales, on voit que 
l'hémisphère gauche présente un petit foyer limité de la première temporale et 
un vaste “foyer ancien @hémorrhagie, en partie lacunaire, s'étendant de la partie 
moyenne de l'insula jusqu'au pli courbe et limité à la substance blanche, sauf dans le point 
cité plus haut. En se reportant aux figures on voit que la lésion, presque schéma- 
tique, a détruit la capsule externe dans ses deux tiers supérieurs; le faisceau 
arqué est complètement coupé depuis sa courbure postérieure jusqu’à son tiers 
antérieur ; le système du faisceau longitudinal inférieur et des radiations 
optiques est détruit à la partie supérieure dans une portion de son trajet, mais 
entièrement à son extrémité antérieure. Le faisceau crochu est indemne : la 
capsule interne est détruite à la partie supérieure de sa région postérieure 
rétro-lenticulaire ; le genou et le segment antérieur sont respectés, mais la 
plupart des fibres qui par la couronne rayonnante la mettent en communi- 
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cation avec la pariétale ascendante dans les deux tiers inférieurs de celle-ci 
sont coupées. 

En somme, si la limitation de la lésion presque exclusivement à la substance 
blanche confirme la nature sous-corticale de l'aphasie amnésique, l'étendue 
même de cette lésion, le nombre des faisceaux intéressés s'opposent à une 
localisation étroite ; il y a lieu cependant de noter que le faisceau arqué est très 
profondément lésé, et que le faisceau paraît avoir été toujours plus ou moins 
intéressé à différents niveaux dans les observations relevées par Pitres. 

FEINDEL. 


349} Contribution à la question de l’Amnésie rétrograde (B. z. Frage 
der retrograden Amnesie), par M. Paut (clin. du professeur Jolly, Berlin). 
Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, 1899 (30 p., 1 obs. Revue générale, index bibl.). 


Revue générale à propos d'un cas d’amnésie rétrograde consécutive à des 
attaques éclamptiques. A la suite des attaques, état.de confusion hallucinatoire. 
La malade en reprenant conscience, un mois après les attaques, a une amnésie 
qui remonte à trois mois au delà. Plus tard, après une période de délire de 
forme hypochondriaque, l'amnésie paraît remonter à cing mois plus haut; mais 
dans l'intervalle, la malode eut des attaques hystériques. Il y aurait donc coexis- 
tence ici de deux amnésies, l’une éclamptique, l’autre hystérique. P. passe en 
revue un certain nombre de cas d’amnésie rétrograde consécutive à la pen- 
daison, la submersion, les traumatismes, l'intoxication par l’oxyde de carbone ; 
l'hystérie peut être mise hors de cause dans nombre de cas, d'ailleurs non expli- 
cables actuellement. TRÉNEL. 


350) Les Agnoscies, la Cécité Psychique en particulier, par Victor 
Nopet. Thèse de Lyon. F. Alcan, édit. Paris, 1899 (220 p.). 


Le phénomène de la reconnaissance, de l'identification, très général, est à la 
base de tout acte cérébral, et le travail des identifications successives permet a 
l'impression sensorielle de devenir perception reconnue, représentation. Les 
identifications cérébrales sont primaires ou secondaires ; l'interruption des iden- 
tifications primaires, sensations simples, donne les anesthésies corticales sensi- 
tivo-sensorielles ; le trouble du travail des identifications secondaires avec 
persistance des identifications primaires donne les agnoscies : cécité psychique, 
surdité psychique, asymbolie. 

La cécité psychique a pour condition essentielle la conservation au moins rela- 
tive de l'identification primaire ; elle s’accompagne souvent d’hémianopsie et 
d’une achromatopsie spéciale; la perception des formes, primitivement tactile 
mais devenue en grande partie visuelle, l'orientation, sont plus ou moins 
atteintes par la lésion du territoire visuel cortical. La valeur considérable de 
l'élément visuel dans le travail cérébral explique l'état mental des aynosciques 
visuels purs, état variable pouvant presque aboutir à la démence ; la cécité 
psychique grave entraîne une agnoscie considérable dans les autres territoires 
sensoriels, même intacts. 

Les agnoscies olfactive et gustative ne méritent pas une place à part ; l'agnoscie 
auditive est rarement isolée ; lagnoscie tactile localisée existe, elle présente 
un grand intérêt théorique, mais en clinique elle ne prend de l'importance 
qu’alliée à l’agnoscie visuelle, ce qui constitue l’agnoscie multiple ou asymbolie. 
L’asymbolie exagère beaucoup l’état psychique des malades, qui sont souvent de 
véritables décérébrés. 
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L’agnoscie visuelle peut être due à une lésion purement corticale ; elle peut 
être due à une lésion exclusive de la substance blanche ; elle est ordinairement 
due à des lésions multiples intéressant l’une et l'autre. L’agnoscie visuelle spé- 
ciale par défaut de localisation dans l'espace est due à une lésion corticale des 
deux lobules pariétaux inférieurs (Pick). L’agnoscie visuelle reconnaît souvent 
pour cause une double lésion des lobes occipitaux ; quelquefois un seul lobe est 
atteint et salésion s’accompagne de lésions variables. Dans les deux cas démons- 
tratifs de Lissauer-Halm et de N., il y avait destruction du territoire visuel 
gauche et lésions des voies commissurales du bourrelet du corps calleux ; 
la prépondérance de l'hémisphère gauche dans les actes mentaux supérieurs 
explique bien l'effet clinique de cette lésion. 

L'agnoscie générale, l'asymbolie, s'accompagne toujours d’une lésion des 
territoires visuels, confirmant ainsi l'importance des troubles agnosciques 
visuels dans l’asymbolie. THOMA. 


851) Sur la Conscience dé la maladie dans les cas de Cécité et de Sur- 
dité corticale (Ueber die Selbstwahrnemung der Herderkrankungen des 
Gehirns durch den Kranken bei Rindenblindheit u. Rindentaubheit), par le 
professeur Anton (Gratz) (3 obs. 2 planches, 40 p.). Arch. f. Psychiatrie, 
t. XXXII, 1899. 


Chez un malade paraphasique, paralexique, paragraphique, existe une surdité 
absolue, certainement d'origine cérébrale, et s’accompagnant d’hallucinations de 
l’oute intenses ; or le malade se prétend nullement sourd : « Hesgemble avoir 
perdu le souvenir d'avoir entendu autrefois et ne peut plus se rappeler que le 
mouvement des lèvres de ses interlocuteurs doit s'accompagner de l'émission 
de la parole ». Les hallucinations augmentent cependant d'intensité lorsqu'on 
interpelle le malade. 

Dans le 2e cas (femme de 56 ans) il y a hémianopsie double, le champ visuel 
est réduit à son minimum (maculaire) ; puis la cécité devient totale. La malade 
qui pouvait voir, reconnaître et dénommer quelques objets, devient complètement 
aveugle. Mais la mémoire optique n’est pas complètement abolie. Il existe dela 
paraphasie dont la malade avait conscience ; par contre, elle nie obstinément son 
amaurose reconnue complète par maintes expériences. Elle a perdu de plus 
le sens de l'orientation : elle se trompe sur la distance et la direction des 
bruits ; mais le sens musculaire et la sensibilité au contact persistent. — A 
l'autopsie, atrophie cérébrale légère. Ramollissement sous-cortical bilatéral des 
deux premières circonvolutions occipitales et atteignant le pli courbe. Deux petits 
ramollissements au-dessous du sillon parallèle, atteignant le pied de lac. lin- 
guale, existent de plus à gauche. Les nerfs optiques sont intacts. Le faisceau 
arqué et les fibres propres du lobe occipital sont détruits. Les fibres propres 
(fibres corticales courtes d'association) sont peu atteintes. Les radiations opti- 
ques sont détruites ; le faisceau longitudinal inférieur aussi ; le cuneus et la 
fissure calcarine restant eux-mêmes indemnes ; le forceps du corps calleux est 
détruit ; les centres visuels sont donc séparés de la périphérie et des centres 
du côté opposé. La partie médiane du tapetum et le cingulum sont respectés. 

La 3° malade (69 ans) est complètement sourde, paraphasique ; la lecture et 
l'écriture persistent partiellement. L'intelligence est affaiblie. La malade n'a nulle 
conscience de laffaiblissement de l'ouïe. A l’autopsie, ramollissement des deux 
premières circonvolutions temporales. La lésion intéresse l'écorce, la couronne 
rayonnante de ces deux circonvolutions, les fibres d'association (fibres du corps 
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calleux et de la commissure antérieure), les libres courtes allant au lobe pariétal, 
aux circonvolutions frontales postérieures (le f. uncinatus restant au contraire 
indemne) et aux autres circonvolutions temporo-sphénoïdales. Le f. longitudinal 
inférieur est en partie détruit. Le jramollissement intéresse la c. pariétale infé- 
rieure, ses fibres courtes d’associalion, ses fibres rayonnantes, une partie du f. 
longitudinal supérieur, une partie des fibres calleuses. 

Après une revue complète des cas analogues avec lésions bilatérales, À. tente 
d'expliquer l’absence de conscience de leur grave déficit chez ses malades. 
Peut-être d’autres perceptions sensorielles étaient-elles interprétées faussement 
ou les perceptions sous-corticales se substituaient-elles jusqu'à un certain point 
aux perceptions corticales absentes ? On peut aussi comparer cette cécité, cette 
surdité méconnue, quoique complete, à l'ignorance où restent certains malades 
d’une surdité, d’une amaurose unilatérale. Les faits — indépendants d’un état 
de démence — devront être plus étudiés. TRENEL. 


352) Gontribution à l'étude de l'insuffisance musculo-tonique spinale 
(Tabes dorsalis) (Zur Lehre von der spinalen musculotonischen Insuf- 
ficienz [tabes dorsalis]), par Rosensacn (de Berlin). Deutsche medicinische 
Wochenschrift, 9 mars 1899, p. 153. 


Dissertation critique sur la nomenclature nosographique et l'opposition entre 
la symptomatologie classique de lésions organiques constituées et la symptoma- 
tologie réformée de troubles fonctionnels commengants. 

Il faut s’attacher à établir un diagnostic fonctionnel, c’est-à-dire un diagnostic 
des troubles fonctionnels à leur début. Pour R. la prédisposition au tabes est 
congénitale ou acquise dans Jes premières années de l'enfance ; il en trouve une 
preuve dans ce fait qu’il a constaté chez des malades de toute catégorie et ce, 
souvent à 20 ans d'âge, des symptômes caractéristiques de tabes ou mieux des 
troubles fonctionnels du tonus musculaire qui souvent précédent ou méme rem- 
placent l’ataxie et la paralysie particulières au tabes. Cette méthode d’examen 
s'appuie sur les résultats des travaux antérieurs de l'auteur sur l'énergétique des 
nerfs, 

R. conteste le rôle considérable attribué à la syphilis dans l'étiologie du tabes. 
Il établit une distinction entre la prédisposition héréditaire ataxique propre à 
une famille et la prédisposition congénitale limitée à un individu du groupe- 
ment familial : le tabes dorsal est héréditaire, mais congénital ; la maladie de 
Friedreich est héréditaire, maïs ataxique familiale. 

Les réflexes cutanés (abdominal, plantaire) sont exagérés quand les réflexes 
patellaires ont disparu. Ce signe est trés précoce dans son apparition, ainsi que 
le suivant qui permet, mieux que le signe de Romberg, d’observer le trouble de 
Véquilibration. Il consiste dans l'impossibilité pour le malade à conserver la 
station verticale lorsqu'il ne s'appuie que sur la pointe des pieds en même temps 
qu'il ferme les yeux. Ces symptômes forment une série d'ensemble; ils repré- 
sentent une forme spéciale de l’altération de l'équilibre tonomoteur de groupes 
musculaires réciproques ou antagonistes (dystonie ou insuffisance spinale). 

E. LANTZENBERG. 


353) Tabes et Glycosurie (Tabes und Glycosurie), par Strauss (clinique médi. 
cale du professeur Senator, à la Charité de Berlin). Neurologisches Centralblatt, 
15 octobre 1899. 

S. a fait subir à divers tabétiques l'épreuve de la glycosurie alimentaire. Sur 

30 tabétiques 29 n'ont pas présenté de glycosurie à la suite de l'absorption de 
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100 grammes de sucre de raisin (dissous dans 500 grammes d’eau). Un seul 
d’entre eux a présenté, dans plusieurs examens répétés, une glycosurie qui dans 
3 épreuves a été de 0 gr. 4, 1 gr. et 1 gr. 66. Cette glycosurie ne doit pas étre 
nécessairement rattachée au tabes existant chez ce malade, car son pére était 
diabétique et sa mère avait des attaques épileptiques et une paralysie de déglu- 
tition. | 

S. fait observer qu’il faut d’ailleurs étudier à part les tabétiques à symptômes 
bulbaires et les tabétiques neurasthéniques. Il signale qu'il a quelquefois 
observé dans l'urine des substances réductrices lévogyres et composées 
d'acides glycuroniques conjugués, acides indoxyl- et scatoxyl-glycuroniques. 

‘HE. LANTZENBERG. 


354) Paralysie de Landry, Polynévrite ou Polyomyélite (Paralisi di 
Landry ? Polinevrite o poliomielite ?), par V. Cota (Clin. du Prof. Bozzolo, 
Turin). Zl Morgagni, n° 11, p. 669-695, nov. 1899 (obs.). 

Dans le premier des cas de C., le diagnostic resta hésitant entre maladie de 
Landry 4 type descendant et polynévrite, dans le second entre polynévrite et 
polyomyélite antérieure aiguë. C. étudie longuement les caractères rapprochant 
ces trois affections du neurone moteur. F. Devent. 


355) Sur les Symptômes et les Lésions Médullaires dans les Anémies 
pernicieuses (Ueber Rückenmarkserkrankungen und Veränderungen bei 
tédtlich verlaufenden Andmieen), par Jacos et Moxter (clin. du prof. Leyden). 
Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 1, 1899 (6 obs., 5 fig., 40 p.). 

On peut diviser les faits connus, au point de vue anatomique, en 3 classes : 
1° Les lésions sont uniquement en foyer. — 2° Lésions purement systématisées. 
— 3° Lésions mixtes. 

Il existe 17 cas de la première variété : les lésions (tuméfaction, transforma- 
tion vitreuse des fibres sans prolifération névroglique, état lacunaire) siègent 
surtout dans les cordons postérieurs ; comme symptômes cliniques : paresthésies, 
symptômes ataxo-spasmodiques. 

Deuxième variété : 22 cas. Les localisations sont extrêmement variées ; les 
lésions prédominent dans les cordons postérieurs et consistent en une sclérose 
régulière avec état lacunaire. Les symptômes cliniques sont analogues aux pré- 
cédents, on a noté en plus de la paralysie des sphincters, des atrophies muscu- 
laires. 

La variété mixte est la plus fréquente. 

D’après l'étude très détaillée de leurs propres cas J. et M. pensent que les 
lésions peu marquées de la substance grise sont insuffisantes pour expliquer 
les lésions des cordons blancs. Dans tous les cas existent des foyers multiples, 
limités, caractérisés d'une part par la dégénérescence récente des fibres, de 
l'autre par la prolifération névroglique. La seule loi qui paraisse régir leur dispo- 
sition, c’est le rapport constant avec les septa et les vaisseaux. Dans tous les 
eas, sauf un (cas 2),les lésions de la moelle cervicale sont les plus anciennes. 
Les lésions d'aspect systématisé peuvent provenir soit de dégénérescences véri- 
tablement secondaires aux lésions en foyer, soit de la confluence même de ces 
foyers. 

Les lésions vasculaires consistent en épaississement de l’adventice avec ou 
sans multiplication des noyaux et de la névroglie voisine. Un épaississement de 
toute la paroi allant jusqu'à l'oblitération ne s'est rencontré que rarement. Les 
lésions vasculaires se voient aussi bien dans les régions saines que dans les 
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régions malades ; d'autre part, des vaisseaux sains peuvent se rencontrer dans 
| ces dernières. J. et M. concluent que les lésions vasculaires ne sont nullement 
| primaires, mais contemporaines et de même origine que les lésions nerveuses ; 
celles-ci ne paraissent pas leur être consécutives. Cependant, il faut remarquer 
que les lésions débutent constamment au voisinage des septa et autour des 
vaisseaux. I] paraît être rare que les lésions de forme systématisée siègent pri- 
mitivement dans la continuité du faisceau radiculaire postérieur. TRÉNEL. 


356) Sur un cas de Zona du Nerf Maxillaire inférieur, par Cx. Dopter, 
méd. aide-major. Gazette des hôpitaux, n° 138, p. 1201, 5 déc. 1899 (1 obs.). 


Obs. d’un canonnier qui, après un état infectieux, dont ilne semblait plus rester 
aucun vestige au bout de six jours, est pris de névralgie de la face, suivie d’une 
éruption vésiculeuse ayant pour substratum des plaques érythémateuses dissémi- 
nées sur la muqueuse de la cavité buccale, à gauche de la ligne médiane, et 
localisées à la face dorsale de la langue dans ses 2/3 antérieures, à sa face infé- 
rieure, sur la face interne de la joue gauche, les gencives et la lèvre inférieure 
du même côté. Les ganglions sous-mazillaires sont engorgés. Trois jours après, la 
moitié droite de la muqueuse buccale est intéressée de la même manière et 
l’éruption devient ainsi bilatérale et symétrique. 
| I] est remarquable que, dans ce zona, les branches de division du nerf mazillaire 

inférieur se rendant aux muqueuses ont seules été intéressées. L’adénopathie sous- 
maxillaire eontribue à démontrer que le zona était bien une manifestation de 
l'infection préalable qui s’était traduite par une angine, de la courbature, de 
l'embarras gastrique et de la fièvre. De plus, deux autres cas de zona ont été 
observés dans la même chambre où couchait le malade; dans l’un d'eux, le 
début a été identique, par une angine et des phénomènes généraux et l'éruption 
a eu pour siège la région intercostale droite; dans l’autre (zona du fémoro-cutané) 
lez prodromes ont été les mêmes, moins l’angine. Ainsi, une même infection a 
causé, chez trois hommes habitant ensemble, une éruption zostérienne occupant 
des sièges différents pour chacun d’eux. THOMA. 


357) Les conséquences Trophiques de l'Élongation des Nerfs ; étude 
expérimentale et thérapeutique (mal perforant plantaire, ulcères vari- 
queux, mal perforant buccal, pied tabétique, etc.), par Cuipautt. Travaux de 
Neurologie chirurgicale, oct. 1899, p. 273. 


| C. donne le bilan des élongations pratiquées, qui démontre la valeur cicatri- 
sante de cette intervention. Plus de cinquante élongations pour mal perforant, 
une dizaine pour ulcères variqueux, quatre pour lésions trophiques diverses, 
ulcère d'un moignon, gangrène des membres inférieurs, mal perforant buccal, 
pied tabétique, ont été suivies d’une guérison presque constante et presque tou- 
jours durable. La constatation a d'autant plus d'intérêt qu'il s’agit là d’un groupe 
d’affections extrémement communes et rebelles à tous les traitements topiques. 
La donnée physiologique de l’élongation des nerfs à but trophique mérite de 
prendre place parmi les notions expérimentales dont les applications thérapeu- 
| tiques sont les plus fructueuses. THowa. 


358) Un cas de Paralysie du Nerf Sus-scapulaire (Ueber Lihmung des 
| Nervus suprascapularis), par STEINHAUSEN (de Hanovre). Deutsche medicinische 
Wochenschrift, 1° juin 1899, p. 359. 


| Chez un soldat de 19 ans, impotence relative du membre supérieur droit 
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ressentie trois semaines après un mouvement douloureux de renversement à la 

barre fixe. A l'examen, atrophie nette des muscles sus et sous-épineux droits. Le 

muscle sous-épineux ne réagit plus aux excitations électriques. Cet état per- 

siste encore au bout decing mois de traitement. Revue générale sur la question. 
E. LANTZENBERG. 


359) Observation d’Acromégalie chez un Dément Epileptique, par 
FARNARIER. Soc. médico-psychol., 31 juillet 1899; Annales médico-psychol., 
nov, 1899. 


F. émet l’hypothése que chez les acromégaliques « la forme de l'hérédité est 
peut-étre la condition qui explique les différences observées dans les troubles 
psychiques, les cas caractérisés seulement par de l'affaiblissement intellectuel 
correspondent à une hérédité purement neuro-arthritique, et les cas avec idées 
délirantes étant la manifestation de l’hérédité vésanique ». TRÉNEL. 


360) Un cas de Maladie de Little avec le syndrome Acromégalie 
abortive (Su di un caso di malattia di Little con sindrome acromegalica 
abortiva), par Serarino ArNauD. La Clinica medica italiana, n° 10, p. 577, octobre 
1899 (1 obs., 1 photog.). 


Enfant de 4 ans et demi, né de parents sains ; venu à terme, bien développé, 
quant au poids et à la taille, dans un accouchement normal. A la naissance, on 
remarqua des troubles notables de la motilité et du trophisme. Les mains étaient 
fermées, pliées sur le poignet ; les avant-bras, fléchis sur les bras. L'extension 
passive des doigts était impossible ; celle des avant-bras, difficile ; les cuisses 
étaient accolées en forte adduction ; l'ensellure lombaire était peu prononcée ; 
tout mouvement des membres supérieurs et inférieurs manquait. En même 
temps existait un développement anormal des mains et des pieds, larges et 
plats. 

Pendant les premières années de la vie, la contracture des avant-bras disparut ; 
les doigts purent s’étendre ; la motilité des membres supérieurs est complète. 
Mais actuellement l'enfant ne peut se tenir debout. Soutenu, il pose à plat le 
pied sur le sol; les jambes sont accolées. La peau de la jambe et des pieds est 
très épaisse. Réflexe rotulien, exagéré ; clonus du pied, peu accentué. Activité 
psychique, insuffisante ; parole tardive et embarrassée, affectivité normale. 

S. A. montre que, dans son cas, si le moment étiologique de Little manque, il 
ne s'en agit pas moins d’une cérébroplégie. Mais l’intérét du cas se trouve sur- 
tout dans l’hypertrophie congénitale des pieds et des mains dont il n’y a guére 
d’autre exemple que le cas de Mazocchi et Antonini (2. N., 1897, p. 119, 387). 
Discussion de la pathogenèse : une toxi-infection fœtale aurait frappé en même 
temps la zone motrice, les centres psychiques et les centres trophiques. 

F. Deen. 


361) Un cas de Maladie de Thomsen (Myotonia congenita),par A.KHovRINe. 
Questions (russes) de médecine neuro-psychique, 1899, IV, fasc. 3, p. 431. 


Malade, âgé de 19 ans ; sa tante maternelle souffrait defla maladie de Thomsen ; 
cette même maladie apparaissait chez la mère du malade pendant des émotions 
très graves et pendant la période de la grossesse. Les muscles du malade sont 
très bien développés. Les troubles du mouvement existent non seulement dans 
les membres, mais aussi, quoique à un léger degré, dans la langue et les muscles 
de la face. Les muscles respiratoires et ceux de déglutition sont intacts. Le 
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froid, le mauvais temps, les émotions morales aggravent l'état de la maladie. A 
l'excitation mécanique la réaction myotonique est très accentuée. L'excitabilité 
des nerfs est normale ; l'excitabilité électrique parle courant faradique des mus- 
cles est diminuée; l’excitabilité par le courant galvanique est normale. 

Les phénomènes de la maladie de Thomsen se sont déclarés dès la première 
année de la vie du malade. La chaleur, la gymnastique, l’alcool diminuent les 
accès myotoniques ; le froid et les émotions les renforcent. Serce SoukHANorr. 


362) Un cas de Maladie de Thomsen atypique (Ein atypischer Fall von 
Thomsen’scher Krankeit), par BErNHanDT (de Berlin). Deutsche medicinische 
Wochenschrift, 16 mars 1899,p. 169. 


Chez un jeune homme de 19 ans, symptômes de rigidité musculaire datant de 
l'enfance, présentant cette particularité qu'ils ne se manifestent guère que lorsque 
le sujet a été exposé au froid. Modifications des réactions éléctriques et de la 
réaction myotonique. Coexistence de signes de parésie musculaire des avant- 
bras, des fléchisseurs et extenseurs des mains avec légère atrophie musculaire. 

B. rappelle qu'il existe déjà dans la science de nombreuses variétés du type 
de Thomsen ; il pense que son cas doit être rapproché de ceux qui ont été 
publiés par Jolly, Pelitzaus, Hoffmann, plutôt que de la paramyotonie congé- 
nitale d’Eulenburg. E. LANTZENBERG. 


363) Hypertrophie Numérique du Muscle Grand Droit de l'abdomen 
chez la femme Enceinte, par G. Dunante. Soc, d'Obst. de Paris, 21 déc. 
1899. 


Les muscles soulevés ou distendus s'atrophient ; mais ceux de la paroi abdo- 
minale de la femme enceinte ne subissent aucune dégénérescence. Leur amincis- 
sement est moins considérable que ne le comporterait leur distension. En réa- 
lité ils sont augmentés de volume ; il y a hypertrophie vraie par augmentation du 
nombre des fibres striées. E. F. 


364) Sept observations d’Hémiatrophie de la Langue (Fille von Hemi- 
atrophia lingua), par Wiersma (de Grüningue). Neurologisches Centralblatt, 
15 septembre 1899, p. 810 (huit photographies). 


Six observations cliniques avec discussion critique du diagnostic : 1° hémia- 
trophie, linguale par lésion bulbaire poliomyélite antérieure aiguë ou embolie; 
2° hémiatrophie linguale et syringomyélie; 3° hémiatrophie linguale par com- 
pression de l'hypoglosse due à une adénite cervicale ; 4° hémiatrophie linguale 
par lésion périphérique du tronc de l'hypoglosse à la base du crâne ; 5° hémia- 
trophie linguale d'origine périphérique chez un instituteur de 29 ans, atteint 
d’hémiplégie infantile ; 6° hémiatrophie linguale consécutive à une blessure de 
l'hypoglosse dans la région cervicale. 

Une observation d’hémiatrophie de la langue par compression du tronc de 
l'hypoglosse dans la cavité cranienne par un fibrosarcome des méninges (figure). 

E. LANTZENBERG. 


365) L’Epilepsié partielle, pathogénie et traitement, par le prof. Ray- 
MOND. Revue internationale de thérapeutique et pharmacologie, 14 nov. et 14 déc. 
1899, p. 401 et 442. 


A propos d’un malade atteint de crises d'épilepsie bravais-jacksonnienne, dé- 
butant par les doigts de la main gauche, amélioré, d’abord par l'extirpation du 
centre cortical des doigts de la main gauche et ayant présenté quelques mois 
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plus tard, des phénomènes plus graves, R. dresse le bilan des résultats obtenus 
jusqu'ici dans le traitement de | épilepsie partielle, au prix d’une intervention 
qui paraît on ne peut plus rationnelle en principe ; ce bilan n'est pas encoura- 
geant. On peut espérer que l’avenir perfectionnera encore les techniques opéra- 
toires, mais il y a à considérer ceci: l'extirpation d'un centre moteur n'entratne 
pas de paralysie durable de la partie qui est censée tirer son innervation motrice 
du centre extirpé; elle entratne des désordres moteurs qui relèvent de l'incoor- 
dination plutôt que de la paralysie et qui, en tout cas, se dissipent au bout de 
quelque temps. Cela veut dire qu'à la longue les centres extirpés sont suppléés 
dans leurs fonctions par d’autres territoires; mais alors, ne peut-il y avoir aussi 
une suppléance pathologique, une transmission du pouvoir épileptogéne à d’au- 
tres territoires de l'écorce ? 

Il y a aussi lieu de remarquer qu'assez souvent, dans des cas d’épilepsie par- 
tielle d'origine traumatique, on a trouvé en état d'intégrité apparente la zone 
rolandique qu'on devait considérer comme le point de départ des attaques. Force 
est donc d'admettre que le traumatisme crânien, même exercé en correspondance 
de la zone rolandique, peut engendrer une épilepsie partielle, corticale, sans 
occasionner de lésions appréciables de la zone motrice. Il y aurait des altéra- 
tions purement dynamiques; mais alors ces altérations dynamiques ne sont pas 
limitées à un territoire circonscrit de l'écorce ; elles atteignent simplement leur 
maximum d'intensité dans le territoire qui corrrespond au groupe de muscles 
par lequel débutent les attaques; supprimer ce territoire ne saurait dès lors 
aboutir à la suppression des attaques. THoma. 


466) De l'Épilepsie pendant la Grossesse; son influence sur l'État de 
santé de l’Enfant, par CHamBreLENT (de Bordeaux). Gazette hebdomadaire, 
n° 93, p. 1108, 19 novembre 1899 (1 obs.). 


A propos d’une femme qui eut une crise d’épilepsie peu après son accouche- 
ment et dont l'enfant présenta des convulsions dès les premiers jours de sa vie, 
C. rappelle que l'influence de la grossesse sur l’épilepsie préexistante est favo- 
rable, défavorable ou nulle ; que les cas où l'influence de la grossesse est favo- 
rable sont les plus nombreux (Béraud). Quant à l'influence de lépilepsie sur la 
grossesse et l’accouchement, elle est nulle, et l'on est véritablement élonné 
quand on songe combien il suffit souvent d'une légère perturbation physique ou 
morale, survenant chez une femme enceinte, pour amener un avortement, de voir 
combien l'utérus gravide résiste aux secousses si violentes et si souvent répé- 
tées des attaques d'épilepsie. Mais si l'épilepsie ne paraît pas avoir d'influence 
sur l'interruption de la grossesse, elle n’en a pas moins son influence sur l'enfant. 
Dans certains cas, il héritera de l’épilepsie ; dans d'autres, très fréquents (Eche- 
verria),il présentera des convulsions ; dans d’autres, quelque maladie du système 
nerveux (hydrocéphalie, folie, etc.). Cette hérédité, similaire ou dissemblable, 
n'est cependant pas fatale, mais elle est à redouter. FEINDEL. 


367) L’Impulsion à voyager des Epileptiques (Poriomanie). Der epilep- 
tische Wandertrieb (Poriomanie), par Donatu (Buda-Pesth). Archiv f. Psychia- 
trie, XXXII, f. 2 (20 p. 8 obs.). 


D. dénomme ainsi certaines fugues accomplies d’une façon périodique par ses 
malades. Il les considère comme de nature épileptique malgré la persistance de 
la conscience. Il ne croitpas, en effet, que l’amnésie soit un caractère obligatoire 
des accidents épileptiques. L’obnubilation de la conscience peut exister à des 
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degrés très divers ou manquer absolument dans les différents équivalents épilep- 
tiques. Aussi bien, l’épilepsie jacksonnienne démontre le fait jusqu'à l'évidence. 
— L'un des malades avait aussi des accès vulgaires ; un autre, des vertiges ; 
chez le troisième, la crise se terminait par un sommeil prolongé; ce dernier seul 
présentait des stigmates physiques de dégénérescence. TRENEL. 


368) Un cas d’Automatisme Ambulatoire (Fugues, Dromomanie). 
Ueber dena Automatisme ambulatoire » (Fugues, Dromomania), par BREGMANN 
(service neuropathologique de l’hôpital israélite de Varsovie). Neurologisches 
Centralblatt, 1er septembre 1899, p. 776. 


Un garçon de 14 ans, bien développé au double point de vue intellectuel et 
moral, quitte sans raison la maison paternelle ou il est choyé pour errer de par le 
monde. Ces déplacements se répètent à divers intervalles depuis l'âge de 7 ans. 
Ils sont complètement indépendants de la volonté, toujours liés au souvenir 
d'un frère mort, accomplis sans coïncidence d’actes repréhensibles, et en général 
ils laissent une trace dans la mémoire du malade. Ces fugues ne relèvent ni 
de l’épilepsie ni de l'hystérie ; il s'agit de la fugue des dégénérés. 

E. LANTZENBERG. 


369) Du Mariage des Epileptiques, par Anpré FÈèvre. Thèse de Paris, nov. . 
1899, n° 61, chez Jouve (98 p., 7 obs.). 


D'après F., il ne faut jamais conseiller le mariage aux épileptiques, parce que 
jamais on ne peut prévoir, dans un cas donné, quelles en seront les consé- 
quences. On peut quelquefois ne pas déconseiller le mariage, le laisser faire, mais 
il faut, dans ce cas, décliner toute responsabilité, prévenir le malade de toutes 
les conséquences fâcheuses qui peuvent en résulter pour lui-même, pour sa 
nouvelle famille, pour sa descendance, lui faire bien comprendre que, s'iléchappe 
à tous les malheurs qui menacent l’épileptique marié, il devra, dans ces circons- 
tances, considérer son sort comme une heureuse exception. Par bonheur, ces 
exceptions existent et F. cite des exemples de mariages heureux d’épileptiques ; 
on sait d’ailleurs que les descendants d’épileptiques ne sont pas fatalement épi- 
leptiques. E. FrinneL. 


370) Eclampsie; mort par Hémorrhagie Bulbaire, par Maycrer‘et CHAVANE. 
Soc. d’obstétrique de Paris, 21 déc. 1899. 


Primipare, chez laquelle on avait trouvé des traces d’albumine qui disparurent 
sous l'influence du régime lacté. Cette femme, qui avait cessé lerégime, fut prise 
brusquement d’une attaque d’éclampsie alors que l'examen des urines de la 
veille n'avait pas décelé d'albumine. Elle eut quatre attaques d'éclampsie à la 
suite desquelles on constata des flots d’albumine. On fit l'accouchement forcé, 
qui permit d'obtenir un enfant vivant, mais la mère succomba bientôt. A l’au- 
lopsie, on constata une hémorrhagie bulbaire en nappe, ayant envahi le qua- 
trième ventricule. 

Bar fait remarquer que les hémorrhagies bulbaires ne sont pas très rares et 
que les hémorrhagies cérébrales peuvent se produire chez les albuminuriques 
sans qu’il y ait eu d’attaques d'éclampsie. F. F. 


371) Un cas de Torticolis Mental, par E. Nocuës et J. Sinot. Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétriére, 1899, n° 6, p. 483 (1 obs., 5 photog.). . 


Homme de 30 ans. Le grand-pére et le pére du malade étaient bégues, avec 
cette particularité que, chez l'un et chez l’autre comme chez le malade, le bégaie- 
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a commencé à se manifester vers l’âge de 8 ans, a atteint progressivement 
ns une grande intensité, et diminué ensuite avec l’âge; le père du malade 
raie plus en ce moment. A part cette infirmité, le:sujet jouissait d’une santé 
ente lorsqu’en septembre 1898, sans raison connue, il sentit à deux reprisessa 
‘usquement et irrésistiblement entratnée du côté droit. A partir denovembre 
mtractions spasmodiques semblables, ne durant qu'un instant, mais déviant 
‘ois la tête du côté gauche, se reproduisirent. Les crises devinrent de plus 
18 fréquentes, actuellement elles persistent toute la journée. On voit la tête 
ilade exécuter des mouvements bizarres (flexion en avant, en arrière ; 
aisons à droite combinées à des mouvements de rotation à droite ou à 
e avec prédominance des mouvements de flexion en avant et de rotation à 
e). Alternativement la tête tourne dans un sens et se relève, dépassant 
u moins la position normale, pour s'incliner de nouveau. Par un effort de 
nté le malade peut résister à une contraction. Dans cette lutte inégale où les 
ictions du sterno-mastoïdien et du trapèze droits paraissent plus fortes que 
des antagonistes, on voit bientôt, comme après quelques hésitations, la 
résistiblement entratnée dans la flexion en avant avec rotation forcée à 
e. L’épaule droite est soulevée dans cette position, ce qui indique bien la 
ipation du trapèze à la manifestation spasmodique. Le malade reste ainsi 
‘urs secondes, puis il relève sa tête et de nouveau les contractions se 
duisent avec une violence et une rapidité variables. 

endant le malade peut, par certains procédés, arrêter momentanément ces 
es. Lorsqu'il fait un effort musculaire, le spasme s'arrête pour reprendre 
e repos. Le fait de fixer attentivement son doigt fait disparaître le spasme, 
paraît si le malade est distrait ou parle. Il peut arrêter le spasme par la 
3 application, sans effort, d'un doigt sur la joue, le nez ou le menton du côté 
déviation. Un autre doigt que le sien produit le même résultat. Enfin dernière- 
le malade a inventé un petit appareil permettant d’arrêter les contractions 
todiques: c’est une monture de pince-nez dépourvue de ses verres, à 
le est ajusté un bout de fil de fer ; il n’est pas nécessaire que le malade 
extrémité de la tige ; il suffit que cet appareil soit sur son nez pour que le 
e puisse mouvoir sa tête avec la plus grande liberté sans que les spasmes 
sent. . 

2 8. insistent sur ces particularités : que le spasme est apparu sans cause 
onnelle discernable ; que par un effort de volonté le malade peut s'opposer 
contraction; et surtout sur ce qu'un autre doigt que celui du malade peut 
enir sa tête au repos, contrairement à ce qui a été signalé dans d’autres 
1 toute autre personne, même par un effort énergique, ne pouvait s'oppo- 
la déviation de la tête du malade. 

ame dans le torticolis mental en général, le malade est un dégénéré, et le 
2ment héréditaire dont il est atteint, stigmate de cette dégénérescence, est 
ime temps un argument en faveur de la valeur mentale de l'affection spas- 
ue, affirmée, d'autre part, par l'efficacité de l'appui moral du doigt et d'un 
on d'un nouveau genre. FeineL. 


>olyclonies et Chorées (Policlonie e coree), par A. Muni (de Bologne). 
‘oliclinico, vol. VI, M., fasc. 11, p. 481-510 ; fasc. 12, p. 520-548 ; nov.-déc. 
3 (8 obs.). 


donne des observations de contractions myocloniques ou d'autre forme 
des cas de lésion de l'écorce el fait remarquer que les mouvements des 
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polyclonies, des tics et des chorées n'ont pas, envisagés en soi, de caractères 
pouvant servir à différencier des maladies. La raison, c'est que ces désordres 
moteurs ont un même siège d'origine, la zone rolandique. Et lorsqu’une lésion 
de celte zone ne produit ni clonie ni chorée, c’est qu’elle en diminue l'excita- 
bilité, donne la parésie ou la paralysie. Clonies ou chorées en demandent l’exci- 
tabilité ; et si des lésions font la parésie, d’autres les mouvements involontaires, 
c'est qu’elles diffèrent de disposition. Celles des polyclonies semblent devoir 
être minimes, nombreuses, diffuses ; aussi, souvent on ne les constate pas. Dans 
une classification nosologique correcte, clonies et chorées ne devraient avoir que 
la valeur d'un symptôme exprimant la lésion de la zone rolandique. Aussi, 
chorée sénile et chorée héréditaire sont-elles destinées à disparaître en tant que 
termes, comme a disparu la chorée de l’hémiplégie. La chorée de Sydenham doit 
persister jusqu’à ce qu'on connaisse le processus qui la dirige. L'ignorance de 
ce qui fait la condition choréogène des enfants ne peut faire nier son existence, 
pas plus que celle de la nature intime des modifications de l'écorce des épilep- 
tiques dans la zone rolandique ne fait nier que ce mécanisme épileptogène 
existe. F. Deven. 


373) Note sur deux Tics du Pied, par Raymonp et Pierre Janet. Nouvelle 

Iconographie de la Salpétrière, 12¢ année, n° 5, p. 353, sept.-oct. 1899 (2 obs., 

3 photog.}. 

Les malades présentent tous deux un tic qui semble bien être d'origine 
psychique et qui siége sur un organe assez rarement atteint par les affections 
de ce genre, sur le pied. La premiére (femme de 37 ans), pendant la marche, 
tourne son pied gauche légèrement en dedans, relève le gros orteil en extension 
forcée, tandis que les autres orteils s’écartent fortement les uns des autres. Cette 
attitude provoque d’horribles souffrances. La malade marche ainsi depuis sept 
ans. Tout disparaît au repos. L'origine du tic est amusante : cette dame suivait 
un traitement de frictions mercurielles, elle avait aussi un cor; elle se dit, avec 
une certaine logique, que la pommade mercurielle, bonne pour ses mollets et ses 
cuisses, devait être bonne aussi pour son cor; malheureusement, un jour, en 
coupant celui-ci, elle le fit saigner. Grande frayeur; qu’allait produire la pom- 
made mystérieuse entrée dans le sang ? Dès le lendemain, elle avait des crampes 
dans le pied ; puis, à force de se préoccuper du pied malade, elle en vint à le 
déformer jusqu’à rendre la marche impossible. 

Le deuxième malade (jeune homme de 20 ans), marche dix minutes, puis est 
contraint de s'arrêter à cause de la douleur. Après un repos, il repart, etla même 
douleur le faits’arréter à nouveau. C'est que, pendant la marche, tous les orteils 
du pied droit se fléchissent fortement, se recroquevillent vers la plante du pied. 

Les deux malades ont guéri par une gymnastique portant, non pas précisé- 
ment sur le mouvement de la jambe, mais sur l’attention à ce mouvement ; c'est 
un traitement dérivé de celui des paralysies hystériques par le mouvement 
attentif tel que le recommandait Charcot. FEINDEL. 


374) Recherches cliniques et expérimentalcs sur la cause de la 
Céphalée Neurasthénique, par S. Lusetzxi. Thèse de Paris, 1899 (66 p.), 
chez Jouve et Boyer. 


Les expériences de Mosso et d’Anjel prouvent que l'affaiblissement du tonus 
artériel, chez les neurasthéniques, produit dans l’encéphale de la vaso-dilatation; 
comme chez ces sujets il y a aussi stase veineuse, l'augmentation de volume du 
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cerveau dans le crâne inextensible donne lieu à des phénomènes de compres- 
sion légère, et d'abord à la céphalée, La clinique montre que toutes les causes 
qui décongestionnent le cerveau atténuent ou font disparaître la céphalée, que 
toutes celles qui produisent la dilatation des vaisseux cérébraux la créent ou 
l'aggravent (influence des règles, des repas,” du travail intellectuel, du som- 
meil, etc.). La thermométrie crânienne fournit la preuve directe que la céphalée 
des neurasthéniques est due à un état congestif du cerveau : la température du 
crane, chez les neurasthéniques à céphalée, est plus élevée que celle que l’on 
observe chez les individus sains ; chez le même malade, le maximum de céphalée 
siège là où la température est le plus élevée ; la température diminue avec la 
céphalée ; la température du crâne, pendant la céphalée, peut être de deux dégrés 
supérieure à ce qu’elle est lorsque la céphalée n'existe pas. FEINDEL. 


375) Hépatisme et Névropathie, par Massatonco. Xe Congrès de la Soc. 
italienne de méd. interne. Rome, 25-28 octobre 1899. 


D'après M., les phénomènes nerveux et psychiques, considérés comme la 
conséquence de la toxémie hépatique, ne seraient ni plus fréquents ni d’un autre 
genre que ceux des autres auto-intoxications qui, en règle générale, ne déter- 
minent des phénomènes névropathiques ou psychiques que s’il y a prédisposition 
individuelle. F. DELENI. 


376) Contribution à l'étude de la combinaison de Maladies Nerveuses 
organiques et de Névroses Fonctionnelles (Ein Beitrag zur Frage der 

- Combination, etc...), par S. Scuoznsorn. Miinchener Med. Wochenschr., 1899, 
p. 1457. 


Cas de paralysie faciale périphérique de cause organique chez une malade 
hystérique et présentant, en outre, une chorée de Sydenham. — Autour de cette 
malade l’auteur relève une épidémie de maison de chorée de Sydenham. 

R. N. 


377) Deux cas d'Érythrophobie (Ueber Erréthungsangst), par Brasserr. 
. Neurologisches Centralblatt, 1er octobre 1899, p. 866. 


Employé de commerce, 38 ans. Hérédité neuropathologique; dans l'enfance il 
rougissait fréquemment. Traumatisme céphalique dans l'adolescence. A 17 ans, 
sans cause appréciable, rougit en croisant au passage des marchandes de la 
halle ; en même temps apparition de l'angoisse, d'un sentiment de persistance 
de la rougeur avec phobie en présence des tiers, le jour mais non à l'éclairage 
artificiel, ou lorsque le malade pense à son infirmité. Urticaire factice. Amélio- 
ration relative par suggestion. Phobie pathologique nerveuse. — La seconde 
observation concerne un jeune homme de 25 ans, musicien. B. rapproche ces ob- 
servations de celles qui ont été publiées sous des dénominations analogues par 
Casper, Eulenburg, Pitres et Régis, Bechterew, etc. E. LANTZENBERG. 


378) Sur un cas nouveau (le deuxième) de Crampe Expiratoire fonc- 
tionnelle des Cordes Vocales, par V. Ucuzrwann. Norsk Magazin for Læge- 
videnskaben, 1899, n° 11, p. 1335-1338. 


U. rend compte d’un pareil cas observé par lui chez un homme de 73 ans. 
Poyvz Heigerc (de Copenhague). 
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379) Notes sur vingt-deux cas de Paralysie Générale Juvénile, avec 
seize autopsies (Notes of twenty-two cases of juvenile general paralysis, 
etc...), par F.-W. Morr. Archives of Neurology, 1899, p. 250. 


Ce travail, qui occupe plus de 75 pages, est un des plus importants qui aient été 
publiés sur ce sujet. L'auteur fait un relevé des principaux points notés dans 
les nombreuses observations qu’il a eues à sa disposition dans les archives du 
comté de Londres. Les procès-verbaux d’autopsie contiennent de nombreux 
examens microscopiques. Plusieurs photographies de malades ou de pièces 
sont jointes à ce travail ainsi qu’une bibliographie étendue. R. N. 


380) Un cas de Paralysie Générale Juvénile (Un caso di paralisi gene- 
rale giovanile, nota clinica et anatomo-patologica), par Francesco Bunzio. 
(assistant au manicome de Turin,). Annali di Freniat. e Sc. aff., vol. IX, fasc. 3, 
p- 273, oct. 1899. 


Contagion dans les premiers mois de la vie par la mère, elle-même syphilisée 
par un nourrisson. Début de la P. G. à 24 ans, mort à 25. Ce cas montre l'in- 
fluence de la tare névropathique (frère épileptique, sœur prostituée), alliée à la 
syphilis sur le développement de la P. G. ; il montre aussi l’identité clinique et 
anatomo-pathologique de la P. G. juvénile avec celle des adultes. 

B. signale aussi une pigmentation avancée observée dans les cellules des 
ganglions spinaux. Il a trouvé une pigmentation analogue dans un cas de tabes; 
méme altération se rencontre dans les cellules des ganglions spinaux de para- 
lytiques adultes. Etant donné le jeune âge du sujet, c’était bien une altération 
due à la maladie. F. Deceni. 


381) Les Idées de Persécution dans la Paralysie Générale (Brevi consi- 
derazioni sulle idee di persecuzione nella frenosi paralitica, nelle vesanie, e 
nell’ alcoolismo. Importanza delle idee di persecuzione per stablilire la pato- 
genesi e la prognosi nella frenosi paralitica), par S. Marcuese. Gazz. degli 
Ospedali e delle cliniche, n° 145, p. 1535, 3 déc. 1899. 


Les idées de persécution sont loin d’avoir pour le diagnostic de la paralysie 
générale la même valeur que les idées ambitieuses ou hypochondriaques ; elles 
peuvent troubler en faisant penser à d'autres modalités pathologiques ; le mieux 
est de n'en pas tenir compte parmi les éléments du diagnostic de la paralysie 
générale. 

Quant au pronostic, si les idées de persécution coexistent chez un paralytique 
général avec le délire ambitieux ou hypochondriaque, il n'est pas différent de 
ce qu'il serait avec ces derniers délires seulement; si les idées de persécution 
existent seules, le pronostic est plutôt favorable. DELENI. 


382) Sur un cas de Paralysie Générale avec Hallucinations, par TRUELLE. 
Soc. médico-psychot., 31 juillet 1899. Ann. médico-psychol., nov. 1899. 


T. met les hallucinations visuelles et auditives sur le compte de la dégéné- 
rescence mentale avec appoint alcoolique. La malade a une hérédité chargée. 
À noter que Ja malade commit des vols sous l'empire de ses hallucinations 
auditives. TRÉNEL. 
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383) Quelques observations sur la Paralysie Générale chez la femme 
et la Paralysie Générale Conjugale, par Crete (Saint-Yon). Thèsede Paris, 
1899 (100 p., 29 obs.). 


La paralysie générale est, à n’en pas douter, en voie d'augmentation relative 
et absolue chez la femme, comme le prouve Je relevé des statistiques. Pour le 
département de la Seine-Inférieure, il y a augmentation de 8,7 p. 100 dans les 
sept dernières années par rapport aux dix années antérieures. De plus, l’âge du 
début paraît devenir plus précoce (augmentation des cas de 20 à 30 ans). 

Les formes délirantes sont bien, comme on l'a dit, et malgré les opinions con- 
traires, relativement rares chez la femme. C. donne plusieurs observations de la 
forme démente pure ainsi que de la forme périodique. 

L'une des observations de la forme hallucinatoire est remarquable d’une part 
par le polymorphisme des hallucinations et leur persistance jusqu’à la mort et, 
d’autre part, par le début névritique : le premier symptôme a été une amaurose 
par atrophie optique et une surdité progressive. Ce cas (obs. 18) est d'ailleurs 
des plus complexes. 

La forme tabétique est des plus rares : sauf 3, toutes les malades (52) présen- 
tèrent la forme spasmodique ; ici sont donnés un cas d’arthropathie de la hanche 
et un cas d’abolition unilatéral du réflexe rotulien. 

Les rémissions vraies ont été très rarement observées (6 sur 55 cas) : une 
observation de rémission de trois ans et demi de durée, une observation de 
paralysie générale prolongée (dix-huit ans, obs. 23). 

La paralysie générale est une maladie de l’âge adulte, les observations de 
forme tardive sont rares, peut-être en raison des difficultés de diagnostic avec 
les formes précoces de la démence sénile (Ziehen) ; les 4 observations données 
montrent de plus la difficulté fréquente du diagnostic avec la démence due aux 
lésions en foyer; la marche est parfois rapide. Faut-il décrire une paralysie 
générale sénile comme on décrit une paralysie générale précoce ? 

La paralysie générale conjugale est probablement plus fréquente qu'on ne 
l’admet, comme le prouvent les quatre observations doubles données ici, qui 
toutes appartiennent à la paralysie générale vulgaire. La maladie débute chez 
les conjoints à 4, 1 (2 obs.), 1 an et demi d'intervalle. 

Dans le premier cas seulement, la femme a été malade la première ; le mari 
est syphilitique ; elle-même n'a pas eu d'accidents spécifiques. A propos de la 
syphilis, le relevé des cas de paralysie conjugale, au nombre de 36, donne la 
syphilis comme certaine ou probable 26 fois. 

Parmi les autres observations données au cours de ce travail, la syphilis n’a 
été notée d'une façon certaine ou probable que très rarement ; à noter l’existence 
de stigmates de syphilis héréditaire dans quatre cas, une observation de para- 
lysie générale chez une syphilitique héréditaire à la 2° génération, une obser- 
vation avec autopsie de paralytique générale, morte rapidement par attaques 
épileptoïdes en pleine syphilis tertiaire (gommes des jambes en voie de guérison 
au moment de la mort). 

A citer encore l'observation d'une paralytique générale dont la fille, idiote par 
méningite de l’enfance, mourut à 14 ans de méningite aiguë. TRÉNEL. 


384) Sur les Troubles Psychiques d'origine Paludique, par J. Tikanaps#. 
Gazette des hôpitaux, 28 déc. 1899, n° 147, p. 1398 (3 obs.). 


T. montre par ses observations que l'on doit tenir grand compte, dans les cas: 
de troubles psychiques malariens, de la force de l'infection et du terrain que 
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présente le sujet, de ses prédispositions héréditaires ou acquises : la première 
malade était d'une famille névropathique ; la deuxième avait éprouvé une violente 
commotion morale ; le troisième maldde était un dégénéré. Toma. 


385) Étude Graphologique sur les variations de l'Écriture des Aliénés, 
par Ep. Mescey. Thèse de Paris, 1899, n° 80 (100 p.). Soc. d’Editions scienti- 
fiques. 


La graphologie repose sur ces trois principes : 1° l'écriture non appliquée est 
personnelle ; 2° elle est adéquate au caractère de l'individu; 3° ses variations 
chez un même individu représentent exactement celles du caractère. M., étu- 
diant dans cing cas l'écriture des sujets avant l’aliénation et à différentes périodes 
de celle-ci, arrive à conclure que l’aliénation modifie l'écriture en raison directe 
des troubles psychiques qui constituent son cortège symptomatique ; il est 
même légitime d’assigner à chaque sorte de délire un type graphique, variable 
dans ses détails et susceptible de s'interférer avec ses voisins pour produire 
une infinité de types dérivés. L'évolution d’un aliéné se reflète dans son gra- 
phisme ; on peut le suivre depuis le temps où il n’était qu'un névropathe simple 
jusque dans les différentes formes de son délire, à la période des troubles 
confirmés, tant il est vrai que: « c'est l'âme qui, directement, écrit et parle; elle 
se rend visible en un certain dégré ». FEINDEL. 


386) Du travail des Aliénés dans les Asiles, par S. Srourine. Société de 
Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 9 avril 1899. Vratch, 1899, p. 557. 


Conclusions : 1) Le travail physique systématique a sur les aliénés une action 
médico-éducatrice; il exerce la volonté, régularise l'humeur, exerce l'intellect. 
2) Le travail constitue une méthode de traitement psychique. 3) Tout asile doit 
être en état de faire travailler un tiers des malades. 4) Le travail doit être régu- 
lier, systématique et avoir un caractère éducateur. 5) Le travail doit être varié 
et intéressant. 6) Il doit correspondre aux particularités de chacun. 7) Tra- 
vail du malade pour le malade. 8) Le maintien au lit et le régime de travail 
se complètent. 9) L'organisation des ateliers dans un asile suburbain disposant 
de peu de terre est une nécessité. 10) Les indications et contre-indications du 
travail, ainsi que son organisation, doivent être l'objet de travaux spéciaux. 

J. TARGOWLA. 


387) Prostitution et Dégénérescence, par LAURENT. Ann. médico-psycholo- 
giques, nov. 1899 (25 p.). . 
Indépendamment des causes sociales et autres de la prostitution, il y a lieu 
d'admettre que certaines dégénérées y sont fatalement vouées. La prostitution 
he serait peut-étre qu’un dérivatif de la criminalité, un équivalent de la moral 
insanity. L. donne un certain nombre d’exemples. TRENEL. 


388) Responsabilité civile des Aliénés, par Ginauo (Saint- Yon). Ann. médico- 
peychologiques, novembre 1899 (15 p.). 


Une action en dommages et intérêts est intentée à une hystérique qui a blessé 
un enfant, sous l'influence d’une impulsion automatique et inconsciente, et au 
mari de cette malade. Le tribunal de Rouen rejette la demande en raison de 
l'irresponsabilité de la malade et de l’absence de charges contre le mari. Cette 
jurisprudence est généralement adoptée. G. cite cependant deux exceptions: 1° Un 
aliéné blesse grièvement une femme puis se suicide, ses héritiers sont condamnés 
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par la Cour de Montpellier à des dommages-intérêts. 2° Le tribunal du Havre a 
admis aussi la responsabilité civile d’un capitaine marchand, qui, dans un accès 
d’alcoolisme, avait blessé un de ses marins, le préjudice causé à la victime étant 
le résultat d'habitudes d'ivrognerie ; l’armateur qui a employé ce capitaine est 
lui-même responsable civilement. TRÉNEL. 


THÉRAPEUTIQUE 


389) Trépanation pour Abcès Cérébral d'origine Otique, par KinmiIssox. 
Soc. de Chirurgie, 8 novembre 1899. 


Enfant de 3 ans, opéré pour mastoïdite, ayant présenté trois mois plus tard : 
hémiplégie avec contracture ; quelques symptômes méningitiques, pas de tem- 
pérature. On trépane et on trouve sous la zone rolandique un abcès avec 
60 grammes de pus. Après guérison opératoire, la paralysie avec contracture 
persistait (juin) ; l’enfant fut soumis au massage ; la contracture céda peu à peu, 
et actuellement l'enfant marche très bien. C’est la guérison qui rend ce cas 
intéressant. E. F. 


390) Analgésie chirurgicale par l'injection de Cocaine sous l'Arach- 
noïde lombaire, par Tu. Turrier. Presse médicale, n° 91, p. 293, 15 nov. 1899. 


T. rappelle les observations de Bier et de Seldowitsch et donne cing cas per- 
sonnels ; ces observations démontrent que l’injection sous-arachnoïdienne lom- 
baire de cocaine donne une analgésie compléte des membres inférieurs, dont la 
durée rend possible toutes les opérations chirurgicales pratiquées sur ces 
membres. | F. Fennec. 


391) Compression du Nerf Cubital par un Cal vicieux du coude : 
Paralysie et réaction de dégénérescence. Désenclavement. Gué- 
rison, par GuiLLemain et MALLy. Assoc. franç. de chirurgie, XIII° Congrès, 
16-21 octobre 1899. 


La paralysie apparut vingt-six ans aprés la fracture et évolua rapidement 
jusqu’a étre a peu prés compléte au bout de quatre mois. On libéra le nerf 
comprimé dans un canal ostéo-fibreux: ce nerf était rouge, volumineux, bos- 
selé. L’amélioration de la paralysie n’est devenue appréciable qu’au bout de six 
mois; trois ans plus tard, l'amélioration s’étant graduellement accentuée, la 
main est redevenue ce qu’elle était avant la paralysie. E. F. 


392) Sur le Traitement de l’Ataxie dans le Tabes dorsalis par la Réé- 
ducation des mouvements (la méthode de Frenkel) et sur la cause 
de l’Ataxie (Naagra ord om Frenkels behandlingsmetod af ataxien vid tabes 
samt om ataxiens orsak vid denne sjukdom), par Kant Perrin. Hygiea, n° 7, 
1899, p. 114-134. 


P. pense que la rééducation des mouvements dans le tabes dorsalis est com- 
plétement analogue avec une éducation des mouvements complexes. 
Un homme sain peut par exemple faire un travail compliqué meilleur (avec 
moindre ataxie) quand il a l'habitude de faire ce travail. 
PauL HeiserG (de Copenhague). 
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393) Sur deux nouveaux cas d’'Ulcères variqueuxtraités par l'élon- 
gation des Nerfs, par A. Foucénes, Travaux de Neurologie chirurgicale, an IV, 
no 4, p. 285, oct. 1899. 


Après avoir rappelé les raisons qui font considérer l’ulcère variqueux comme 
trouble dystrophique, F. donne deux cas traités par la méthode de Chipault en 
deux temps, traitement chirurgical de l'ulcère, élongation des nerfs. Chez les 
deux malades, la guérison se maintient depuis plusieurs mois. THOMA. 


394) Traitement des Fractures non consolidées par l’Opothérapie 
Thyroidienne, par Guinarp. Soc. de Chirurgie, 27 déc. 1899. 


G. s'associe aux réserves de Potherat. Il asoigné, avec Peyrot, une fracture de 
jambe datant de deux ans; la consolidation était imparfaite et il y avait une forte 
deviation. Il opéra, nettoya le foyer et sutura aprés une résection de 4cm. Au 
40e jour, pas la moindre consolidation ; alors, pendant un mois, on a donné de 
la thyroïdine ; le résultat a été négatif. 

Porter a eu recours récemment deux fois à la médication thyroïdienne ; 
dans un cas, il a opéré et la consolidation ne se faisant pas, il a donné de la 
thyroïdine ; pas de résultat. Dans l'autre cas, la médication thyroïdienne a été | 
associée à l'immobilité et le malade a guéri. 

Rocsanp, dans un cas de pseudarthrose des os de l’avant-bras, a donné, 
durant un mois, de la thyroïdine ; cela sans résultat. E. F. 


395) Traitement de la Dyspepsie nervo-motrice par le flux statique 
induit, par M. Récxier. Communication au Congrès de l'A.F.A.S., à Boulogne- 
sur-Mer. 


Les condensateurs de la machine statique sont reliés par les armatures 
externes, d’une part, à un solénoïde et au tabouret, d'autre part, à une électrode 
munie d’une vis permettant de graduer la longueur des étincelles. Le flux statique 
est appliqué d’abord au creux épigastrique, puis au-dessous de la 10e côte dans 
la ligne axillaire, ensuite près des vertèbres, au niveau du cardia. Enfin, dans 
le cas de relâchement de la paroi abdominale, sur les muscles de l'abdomen. Les 
résultats, en général assez rapides (30 à 69 séances) sont caractérisés par le 
rétablissement progressif des fonctions digestives et l'amélioration concomi- 
tante de l'état général. F. ALLARD. 


396) Traitement de la Paralysie Infantile, par M. Lewis Jones (de Londres). 
Communication au Congrès de l’.A.F'.A.S., à Boulogne-sur-Mer. 


L.-J. préconise le bain hydro-électrique avec courant faradique ou sinusoidal. 
Il pense que ce traitement électrique a une action sur les fonctions trophiques 
de la moelle. F. ALLARD. 


397) Traitement électrique de l’'Incontinence d'urine nocturne et 
diurne, par M. Lewis Jones. Communication au Congrès de l'A. F. A.S., à 
Boulogne-sur-Mer. 

Dans les cas qui sont purement nocturnes, les applications un peu doulou- 
reuses de l’électricité au périnée peuvent agir par une sorte d'éducation des 
centres lombaires cérébraux. 

Pour les cas d'une faiblesse diurne dans les cas d’incontinence nocturne, c'est 
la faiblesse relative du sphincter qui est en cause et, par conséquent, il est préfé- 
rable d’électriser au moyen d'une sonde de métal introduite dans l’urèthre. 

Dr F, ALLARD. 
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398) De la Morphinomanie et de son traitement, par ANTHEAUME. Gazette 
hebdomadaire, n° 93, p. 1105, 19 novembre 1899 (3 obs.). 


A propos de 3 cas de morphinomanie (1 guérison), A. constate que la guéri- 
son des morphinomanes est chose beaucoup plus malaisée et plus rare qu'on ne 
pense; la supercherie étant habituellle chez les morphinomanes. Aussi n’est- 
ce que dans les milieux où la surveillance est facile, asiles, prisons, que la gué- 
rison est obtenue fréquemment; à l’hôpital, en ville surtout, l’insuccès est la 
règle. FEINDEL. 


399) Le traitement des enfants Phrénasthéniques (Intorno alla cura dei 
fanciulli frenastenici), par Sante pe Sanctis. Annali di Nevrologia, an XVII, 
fasc. 3-4, p. 235-249, 1899. 


S. expose les méthodes médico-pédagogiques pour le traitement et l'éducation 
rationnelle des enfants idiots ou arriérés ou fous moraux. Il donne une classifi- 
cation de ces enfants et trace les devoirs de l’éducateur. F. DELENI. 


400) La résection du Sympathique cervical dans l'Épilepsie, le Goitre 
exophtalmique et le Glaucome, par Tuomas Jonnesco. Archives des sciences 
médicales de Bucarest, t. IV, n° 5-6, p. 274, nov. 1899. 


Depuis 1896, J. a opéré 61 malades dont 43 épileptiques essentiels, 1 épilep- 
tique avec chorée, 1 épileptique basedowienne secondaire, 8 basedowiens, 
1 basedowien glaucomateux, 7 glaucomateux. 

J. discute sur l'étendue qu'il faut réséquer du sympathique cervical. La résec- 
tion étant la seule opération rationnelle, il l’étudie dans ses résultats. Dans le 
goitre exophtalmique, sur ses 10 malades il y a 6 guérisons et quatre amélio- 
rations très marquées. Dans l’épilepsie, sur 45 opérés, 18 ont pu être suivis 
pendant assez de temps ; 10 sont guéris, ils n’ont plus eu d'accès depuis deux 
ans, dix-neuf mois, quinze mois, six mois; 6 sont améliorés ; il y a 2 insuccès. 
Dans le glaucome, l'opération a donné des résultats excellents. THoma. 


401) Thérapeutique des Névroses Professionnelles (Alcune ricerche sulla 
patologia e terapia delle nevrosi professionali), par Guizanpucci. Supplemento 
al Policlinico, n° 4, p. 98, 25 nov. 1899. 


Dans cette note préliminaire G. indique le traitement suivant: on fait contrac- 
ter par la galvanisation ou la faradisation les muscles dont les antagonistes sont 
le plus insuffisants ; en même temps on invite le malade à contracter avec le 
plus d'énergie possible ces derniers muscles et à maintenir l'immobilité du 
membre. Cette gymnastique aurait donné à l’auteur, dans plusieurs cas, les 
meilleurs résultats. F, Deeni. 


402) Éducation d'un sujet Hystérique à la Lecture de la Pensée (Edu- 
cazione di un suggetto isterico alla lettura del pensiero), par G. Finizio. Rifor- 
ma medica, an XV, vol. IV, nos 40, 41, 42, p. 470, 482, 495; 17, 18, 20 nov. 
1899. 

Remarquable observation d'une hystérique qui, entratnée par une éducation 
faite d’une sorte d'exercices gradués, en arriva à exécuter les ordres donnés 
mentalement, même à distance. F.. DELENI. 
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403) L'Instinct Sexuel, évolution et dissolution, par Cu. Féré, médecin de 
Bicétre. 1 vol. in-12, 346 p. Félix Alcan, éditeur, Paris, 1899. 


Dans cet ouvrage très documenté, F. étudie l'évolution normale et surtout 
pathologique de l'instinct sexuel. L'histoire des perversions sexuelles établit 
qu'elles ne se développent que chez des anormaux ; les inversions de l'instinct 
constituent des tares préjudiciables à l'individu au même titre que les autres 
anomalies de la dégénérescence; et lorsque ces malades seront encore capables 
de se reproduire, leur descendance sera affectée ou bien de leur tare, ou bien 
d'accidents névropathiques ou psychopathiques divers. Si les perversions acquises 
sont susceptibles d’être efficacement traitées par des moyens qui s'adressent aux 
conditions pathogènes, l’inversion congénitale est en dehors du champ de la 
médecine. Les tentatives pour faire rentrer les invertis dans la règle commune 
n'aboutit qu’à les pervertir ; c'est parce que ces tentatives ne sont pas utiles 
aux invertis et qu’elles peuvent être la cause d’une descendance pathologique, 
qu'on maintiendra, toutes les fois qu'il sera possible, ces sujets dans la continence. 
La responsabilité devant la société est un des facteurs les plus utiles au dévelop- 
pement du contrôle des instincts, etil n’y a aucune raison pour que les actes 
sexuels échappent à cette responsabilité THOMA. - 


404) Électricité médicale, traité théorique et pratique, précis d'électricité, 
appareils et instruments électro-médicaux, applications thérapeutiques, par 
Féux Lucas et AnDré. Lucas (1 vol. 1-18 jésus, 400 p., 124 fig.). Paris, 1900, 
Librairie polytechnique, Ch. Béranger. 


Cet ouvrage est divisé en trois parties : La Première Partie: Précis d’électri- 
cité, a pour objet de mettre le lecteur au courant de la science électrique. 

La Seconde Partie: Appareils et Instruments électro-médicaux, est consacrée à 
l'étude théorique et pratique du matériel destiné à l'électrothérapie, description, 
fonctionnement et régulation des machines produisant l'électricité sous ses 
diverses formes, mesure et dosage de leurs effets ; description et mode d'emploi 
des instruments nécessaires pour la franklinisation, la galvanisation, l’électro- 
lyse, la galvanocaustique thermique, l’endoscopie, la faradisation, l’autoconduc- 
tion, la radioscopie et la fluoroscopie. 

La Troisième Partie: Applications thérapeutiques, rassemble méthodiquement 
les nombreux matériaux de l’édifice électrothérapique actuel, en indiquant leurs 
provenances autorisées à des degrés divers et en les passant au crible de la 
critique. Après avoir donné à l’électrodiagnostic le développement que ce cha- 
pitre comporte, les auteurs passent au traitement électrique des maladies des 
divers appareils et notamment du système nerveux; dans ces maladies, ils 
examinent dans quels cas l'électricité peut être utilement appliquée et sous 
quelles formes elle est capable de donner les résultats les plus favorables. 

THOMA. 
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Communications et présentations. — I. M.PIRRRE MARIE, De l'engagement des amygdales 
cérébelleuses à l’intérieur du trou occipital dans les cas où la pression intra-crânienne 
est augmentée. — II. M. KLIPPEL. Origine infectieuse du diabète hydrurique. — 
III. MM. HeNeyx MEIGe et FELIX ALLARD. Maladie de Basedow héréditaire avec 
cedéme des paupières et tendance au sommeil. — IV. MM. Cocaxz et SCHERB. 
Myopathie primitive avec cypho-scoliose monstrueuse, sans participation apparente de 
la face. (Discussion : MM. PIERRE MARIE, DEJERINE.) — V. MM. HUET et QUILLAIN. 
Névrite cubitale professionnelle chez un boulanger. (Discussion : M. PIERRE MARIE.) 
— VI. M. PAUL SÉRIEUX. Un cas de surdité verbale chez un paralytique général. 
(Discussion : MM. PIERRE MARIE, DEJERINE, JOFFROY.) — VII. M. TOUCHR. Aphasie; 
perte totale de la parole spontanée ; conservation du chant ; autopsie. — VIII. M. CHI- 
PAULT. Les pseudo-névralgies paresthésiques d'origine radiculaire. (Discussion : M. Sou- 
QUES.) 


La séance publique est ouverte à neuf heures et demie du matin. 


M. le Président communique à la Société les titres scientifiques de M. le 
Dr Gaston Poix, du Mans, qui pose sa candidature au titre de membre corres- 


pondant national. 

M. le Dr Gaston Poix est nommé membre correspondant national de la Société de 
Neurologie de Paris, 

M. le Président communique à la Société les titres scientifiques de M. le 
Dr Byrom BRAMWELL (d'Edimbourg). 

M. le Dr Byrom BRANWELL est nommé membre correspondant étranger de la Société 
de Neurologie de Paris. 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


|. — De l'engagement des Amygdales Cérébelleuses à l’intérieur du 
trou occipital dans les cas où la pression intra-cranienne se trouve 
augmentée, par M. Pierre Manie. (Présentation de piéces.) 


Dans le courant de l'année dernière, j'ai présenté à la Société de Biologie la rela- 
tion de plusieurs autopsies d’hémorrhagie cérébrale dans lesquelles le cervelet 
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avait éprouvé un notable aplatissement du lobe du même côté que l’hémorrhagie 
cérébrale. J’ai insisté alors sur les déductions qui pouvaient être tirées de ce fait, 
et notamment sur ce point que cet aplatissement unilatéral prouve que l’augmen- 
tation de la pression intra-cérébrale n'est pas aussi uniformément répandue dans 
toute la masse encéphalique qu’on avait pu le supposer, puisqu'elle s'exerce 
avec une grande prédominance sur un côté. 

Les pièces que je présente aujourd’hui sont confirmatives des précédentes, 
mais avec cette variante que, dans la première qui a trait à un cas d’hémorrhagie 
dans la couche optique droite, l'augmentation de pression se traduit par une 
saillie en bas de l’amygdale cérébelleuse droite, saillie telle que cette amygdale 
s'est engagée dans le trou occipital. 

Dans la seconde pièce, il s’agit d’un cas dans lequel la pression intra-crânienne, 
sous une influence indéterminée, s’est trouvée notablement exagérée, ainsi qu'en 
témoignait une dilatation assez prononcée des ventricules cérébraux. Cette 
augmentation de pression avait déterminé une saillie très accentuée en bas des 
deux amygdales cérébelleuses; celles-ci s'étaient engagées toutes deux dans le 
trou occipital et formaient une sorte de coin englobant le bulhe sur plus de la 
moitié de la circonférence. : 

On comprend qu'un pareil engagement des amygdales cérébelleuses dans le 
trou occipital puisse déterminer une compression du bulbe et causer, suivant 
toute vraisemblance, des accidents graves et même contribuer a hâter la termi- 
naison fatale. 


Il. — Origine infectieuse du Diabéte hydrurique, par M. Kupre.. 


Dans la précédente séance, j'ai attiré l'attention de la Société de Neurologie 
sur l’origine infectieuse possible du diabète hydrurique. 

J'avais rencontré cette névrose au cours d’une phtisie à marche subaiguë et 
fébrile. 

En ce qui concerne la tuberculose, une polyurie plus ou moins marquée, mais 
atteignant parfois des chiffres élevés, a. été constatée par M. Robin (1) et par 
son élève, M. David (2). Ces polyuries sont de pathogénies très diverses et sont 
loin de répondre, pour la plupart, au syndrome du diabète. Mais les auteurs pré- 
cédents en ont décrit une forme qui se rapproche beaucoup de mon cas, sauf en 
ce qui concerne sa date d'apparition: c'est la forme qu'ils ont décrite sous le 
nom de « polyurie prétuberculeuse ». Le plus souvent, c’est une polyurie simple 
qui peut atteindre des chiffres considérables et provoquer des accès de conges- 
tion rénale. 

Je tenais à revenir sur cette question afin de signaler les travaux de 
MM. Robin et David, dont je n'avais pas connaissance à notre dernière séance. 

D'autre part, j'ai reçu de M. Sauvage, interne des hôpitaux, une observation 
de diabète hydrurique survenu à l’occasion de la fièvre typhoïde et qui peut 
servir, elle aussi, à démontrer l’origine infectieuse possible du diabète hydru- 
rique. 

Voici le résumé de cette observation : 

Il s’agit d’une femme de 28 ans. A l’âge de 10 ans, elle eut une fièvre typhoïde 


(1) Études oliniques sur la nutrition dans la phtisie pulmonaire chronique. Archives géné- 
rales de Méd., mai et juin 1894. 
(2) Contribution à l'étude de la polyurie prétuberculeuse, Thèse de Paris, 1895. 
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qui a marqué le début des accidents de polydipsie et de polyurie. Avant cette 
époque, il était arrivé à la malade de se réveiller parfois la nuit avec une soif 
promptement salisfaite d'ailleurs, et sans qu'il soit possible de qualifier des 
accidents aussi peu prononcés de diabète. Cependant, je rappelle que mon 
malade avait, lui aussi, avant la tuberculose, éprouvé, une fois dans sa vie,une 
soif assez vive qui dura deux ou trois jours. 

Ces faits-la sont de nature à fixer avec plus d’exactitude le rôle de l'infection 
en laissant apparaître celui de la prédisposition. 

Quoi qu’il en soit, la malade, depuis sa fièvre typhoïde, a presque chaque jour 
été atteinte d'une soif pathologique, surtout nocturne, et d’une polyurie propor- 
tionnelle. Pendant son séjour à l’hôpital, il lui arrivait souvent d’ingérer à la 
fois un litre de liquide, toujours de l’eau, et d’uriner très habituellement 12 litres 
en vingt-quatre heures. 

L'examen des urines a montré qu’il s’agissait d’une polyurie simple. 

Il faut encore noter que, plusieurs fois au cours de sa longue maladie, la 
moindre affection intercurrente, un simple rhume, en faisait momentanément 
disparaître les symptômes. De même l’antipyrine à forte dose amenait un résultat 
pareil, mais en entraînant un anéantissement et une perte des forces si consi- 
dérable que le traitement devait être cessé au bout de huit jours. 

L'analyse des urines, faite il y a environ deux mois, a donné les résultats 
suivants : 


Volume....................... rousse 10 litres environ. 
Densité.............., .....,..,..... 1008 
Urée....,........... eus vos. 4 gr. par litre, soit 40 gr. par jour. 
Acide phosphorique............,..... 0,19, soit 1 gr. 90. 

Chlorures....,. ..,.....,............. 0,65, soit 6 gr. 50. 

Albumine P 

Sucre néant. 


L'examen du système nerveux n’a rien montré d’anormal dans la sensibilité 
générale ou spéciale, non plus que du côté de la motricité et des réflexes. 

Le pouls, qui présente des intermittences assez espacées, est à 80 par minute, 
Les respirations, à 20 dans le même temps. 

La tension artérielle, mesurée au sphygmomanomètre, est de 18. 

Aucun trouble psychique. 

L'état général est assez bon puisqu'il a permis à la malade de faire un métier 
fatigant depuis de nombreuses années. 

Les faits précédents démontrent que le diabète hydrurique le plus typique 
peut survenir à titre de conséquence de la tuberculose et de la fièvre typhoide, 
dont les toxines sont en action sur le système nerveux. 

Il n’en reste pas moins avéré que cette maladie reconnaît bien souvent d’autres 
causes occasionnelles, en particulier les ébranlements du système nerveux par 
des chocs traumatiques ou moraux. 

Il y a quelques années, j'ai vu une femme atteinte de cette névrose, depuis 
une émotion très vive et très soudaine : la mort de son mari, fusillé pendant la 

‘0ommunes. 

Ainsi l'infection aiguë et le choc moral brusque ont eu dans ces cas des effets 
identiques et ont été suivis des mêmes manifestations cliniques ; comme si le 
syndrome névropathique était tout préparé par la prédisposition et que l’infec- 
tion comme le choc normal n’agissent qu’à titre de facteur, d'égale valeur pour 
le développer. 
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Ces considérations ne s'appliquent pas seulement au diabète hydrurique. En 
le rapprochant d'autres névroses, on arrive à affirmer cette similitude d'action 
d’une infection aiguë et d’un choc moral soudain. 

La chorée et l'épilepsie reconnaissent souvent à leur origine ces deux mêmes 
facteurs, indifféremment l’un ou l’autre, et sans qu'il soit possible de distinguer 
la moindre différence clinique dans les maladies ainsi produites. 

Maintenant le même rapprochement peut-il encore être fait à l’occasion d'une 
infection ou d’une intoxication lente et les émotions morales prolongées ? Les 
troubles nerveux créés dans ces deux conditions sont-ils aussi les mêmes ? 

Pour beaucoup de cas, il est permis de répondre affirmativement, car les 
deux ordres de causes produisent surtout des lésions organiques ou des névroses 
à manifestations moins aiguës et moins intermittentes, plus persistantes, plus 
fixes. De la sorte, l'infection aiguë produirait plus volontiers les mêmes élats que le choc 
moral brusque ; les intoxications chroniques aboutiraient plus souvent aux mêmes élats 
que les troubles moraux prolongés. 

En tout cas, en ce qui concerne le diabète hydrurique, aucune nuance cli- 
nique ne peut faire distinguer son origine infectieuse, traumatique ou 
émotionnelle. 


lll. — Maladie de Basedow héréditaire, aveo Œdème des Paupiéres 
et tendance au sommeil, par MM. Henry Mrice et FÉuix ALLano. 


L’hérédité similaire a été signalée plusieurs fois dans la maladie de Basedow 
(Cheadle, Thyssen, Dejerine, Paul Londe, etc.). En voici un nouvel exemple : 

- C'est une jeune femme de 28 ans, dont la mère est atteinte de maladie de Base- 
dow typique depuis une vingtaine d'années, traversant des phases successives 
d'amélioration et d’aggravation. Elle a plusieurs enfants, dont notre malade. 

Celle-ci a joui d’une excellente santé jusqu’à l’année 1898 ; à cette époque, 
vers le mois d'octobre, elle se plaignit de légers troubles digestifs et nerveux qui 
semblent avoir été les premiers indices de l'affection actuelle. 

Mais c’est seulement un an plus tard que le syndrome de Basedow apparut net- 
tement. II s’est manifesté avec une rapidité surprenante, et, lorsqu’au mois de 
décembre 1899 cette jeune femme est venue nous demander avis, elle était, à 
l'exophtalmie près, une basedowienne accomplie ; elle l'ignorait d’ailleurs, malgré 
l'exemple de sa mère qu'elle avait sous les yeux. Cependant, le diagnostic n’était 
pas douteux : hypertrophie notable du corps thyroïde (37 centimètres de tour de 
cou) régulièrement répartie en avant et sur les côtés. Cœur tumultueux, irrégu- 
lier, sans souffles localisés ; pouls battant à 120; palpitations et battements caro- 
tidiens pénibles, surtout au lit; bouffées de chaleur; hypersécrétion sudorale des 
mains ; tremblement menu, bref et rapide, au repos comme dans les mouvements, 
envahissant tout le corps. En outre, une agitation incessante de tous les membres, 
un besoin irrésistible de changer à chaque instant de posture et de place. 

Cependant, une amyosthénie très accentuée, portant surtout sur les membres 
inférieurs. Dans la marche, très rapidement fatigante, les pieds traînent parfois 
sur le sol. Pas de « dérobement des jambes ». Les réflexes patellaires sont 
normaux. 

Les troubles digestifs ont été assez sérieux : anorexie, vomissements, crises 
diarrhéiques, aujourd’hui disparus ; la malade a maigri de dix kilogrammes. 

La résistance électrique est considérablement diminuée : elle a été examinée par 
la méthode de Weiss, pour l'arc formé par les deux bras et la ceinture scapu- 
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laire, les mains plongeant dans l’eau, cette résistance est de 430 ohms au lieu de 
1200 à 1300, comme dans la normale. 

Enfin, l'état psychique n'est pas moins caractéristique : émotivité, anxiété, 
irritabilité poussées à l'extrême. 

Bref, le tableau clinique de la maladie de Basedow serait complet si l'exophtal- 
mie ne faisait défaut. Mais l’affection est de date récente, et la saillie des globes 
oculaires peut étre dissimulée pour une autre raison. 

En effet, depuis trois ou quatre mois, la malade présente un œdème des pau- 
pières supérieures, mou, indolore, plus accentué le matin que le soir, et qui ne 
laisse pas de l'incommoder beaucoup. 

Ce symptéme a déja été signalé (Vigouroux, Booth), parmi tant d’autres phé- 
noménes vaso-moteurs observés dans la maladie de Basedow. 

Il serait possible que cet œdème palpébral jouit un certain rôle dans la pro- 
duction du signe de Graefe. 

A un autre point de vue, notre malade mérite d'être rapprochée des exemples où 
l’on a décrit la coexistence ou la succession d'accidents basedowiens et myxædé- 
mateux (Kovalewsky, Sollier, Orsler, Babinski, Maurice Faure, Léon Gautier, etc.). 

En effet, elle vient de traverser une période durant laquelle son état d’agitation 
et d'irritabilité alternait avec des phases de torpeur psychique extrême, avec une 
incapacité absolue d’agir et de penser, de fréquentes lacunes et perte de mémoire. 

Enfin, dernièrement, pendant un mois, elle a ‘eu des accès de somnolence rap- 


 pelant encore un phénomène fréquent chez les myxcedémateux. 


Sommeil nocturne et sommeil diurne, pesant, accablant, invincible. Le matin, 
il fallait la réveiller à trois à quatre reprises, et elle ne pouvait guère se lever qu'à 
midi. Après déjeuner, elle s’endormait de nouveau; lorsqu'elle était obligée de 
sortir, elle dormait encore en voiture, en omnibus, n’importe où. 

Par contre, lorsqu'elle était éveillée, son agitation reprenait aussitôt, sans une 
seconde de repos : un continuel mouvement des bras, des jambes, du tronc, de 
la tête, accompagné d'une mimique forcée, d un langage précipité, entremélés 
d’interjections et de soupirs. 

Notre malade, il est vrai, semble prédisposée aux accès de sommeil. Plusieurs 
fois, dit-elle, à la suite de violentes émotions, elle fut prise d’un sommeil acca- 
blant pouvant durer jusqu'à vingt-quatre heures. Un de ses oncles présenterait 
la même singularité. Elle n'a d'ailleurs aucun stigmate d'hystérie. 

Toutefois, les phases d’apathie et de somnolence qu'elle a traversées derniè - 
rement semblent, par leur durée et leur prolongation, de nature différente. Leur 
ressemblance apparente avec les accidents similaires observés dans le myx«w- 
dème nous a paru intéressante à relever, 

Il resterait à en donner une interprétation pathogénique. Malheureusement, à 
cet égard, on ne peut guère émettre que des hypothèses. 

Si l'on admet, comme l’a supposé M. Brissaud, que les phénomènes de dépres- 
sion psychique observés dans le myxcedéme, sont imputables à une altération 
du fonctionnement des glandes parathyroïdes, on sera conduit à conjecturer que 
ces dernières peuvent également être lésées dans la maladie de Basedow. 

Si l'on regarde le goitre exophtalmique comme résultant d’une hyperfonction 
du corps thyroïde, — le myxædème étant, par contre, la conséquence d'un arrêt de 
fonctionnement de la glande, — on pourra se demander si la succession des acci- 
dents basedowiens et mycedémateux ne correspond pas à des alternatives d'excès 
ou de défaut de sécrétion des produits thyroidiens. Les phénomènes vaso- 
sécrétoires sont coutumiers de ces oscillations successives. Les théories thyroï- 
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dicnne, bulbaire ou sympathique, s’accorderaient d’ailleurs également bien avec 
les faits observés. | 

En tout état de cause, la constatation de ces symptômes en apparence para- 
doxaux pourra peut-être servir, un jour, à éclaircir la pathogénie de la maladie 
de Basedow. C'est ce qui nous a engagé à faire connaître ce nouvel exemple. 

Le traitement électrique a été appliqué pendant deux mois, de la façon sui- 
vante : 

1. Faradisation des paupières ; 

2. Faradisation de la région précordiale ; 

8. Galvanisation continue du goitre, le pôle positif occupant toute la région 
antéro-latérale du cou. 

Intensité, 15 m. a. pendant 15 minutes, trois fois par semaine. 

L'état général s’est amélioré sensiblement ; le pouls a diminué de fréquence; 
l'œdème des paupières s’est atténué également, ainsi que l'agitation. La somno- 
lence a disparu. 


IV.— Myopathie primitive avec Cypho-scoliose monstrueuse. Pas de 
participation apparente de la face (1), par MM. Cocuez et Scuers 
(d'Alger). (Présentation de photographies ; communication par M. Henry Meice.) 


Trois photographies communiquées par MM. Cochez et Scherb fixent d’une 
maniére frappante la cypho-scoliose réalisée par ce myopathique, et qui serait 
causée par l’atrophie des muscles des gouttiéres vertébrales et la rétraction des 
fléchisseurs du tronc. Cette atrophie, plus accusée dans tout le côté gauche du . 
corps, expliquerait plus facilement que des troubles ostéo-trophiques des vertèbres 
(Grasset et Sacaze) le déjettement à droite de tout le thorax. 

Tous les fléchisseurs des membres, comme ceux du tronc, sont ainsi en état de 
rétraction. Pied bot myopathique double, flexion extréme des genoux; flexion des 
cuisses sur le bassin, de celui-ci sur le thorax ; fixation des bras en adduction 
contre le thorax, flexion des avant-bras sur les bras. On le voit, l’atrophie domine 
dans les extenseurs. Les mains et les avant-bras ne sont pas touchés. Pas de 
troubles sensitifs, objectifs ni subjectifs, pas de troubles des réservoirs, pas de 
secousses fibrillaires, pas de réaction de dégénérescence dans les muscles méme 
les plus atrophiés, pas de troubles labio-glosso-pharyngés ; pas de troubles res- 
piratoires, ni sensoriels, ni de la musculature oculaire, interne ou externe. 

En un mot, tout rattache ce cas à la myopathie primitive. Il n’y manque que 
des faits d’hérédité, que le caractère familial. Mais on ne peut conclure à leur 
absence, l'histoire naturelle de la lignée paternelle étant inconnue. 

Ce myopathique, âgé de 14 ans et demi, a réalisé ces déformations à l’âge de 
10 ans ; mais sa faiblesse musculaire remonte à l’enfance. 


M. Pierre Marnie. — L'observation de MM. Cochez et Scherb est, à coup sûr, 
fort intéressante. Quant à la notion d’hérédité, elle n’est pas d'une constance 
telle qu’on puisse la considérer comme indispensable au diagnostic. 

M. Deserixe. — L’hérédité fait souvent défaut dans la myopathie. 

M. Henry Meice. — MM. Cochezet Scherb ont insisté surtout sur la déforma- 
tion vertébrale excessive que présentait leur malade. Ils ont rappelé les travaux 


(1) L'observation in extenso et les photographies sont publiées comme travail original 
dans la Rerue neurolugique, n° du 15 mars 1900. 
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de MM. P. Marie, G. Guinon, Souques, Hallion, Grasset, Brissaud, sur Ices détor- 
mations des myopathiques, et ils n'y ont pas trouvé d’exemples absolument 
comparables. 

M. Pierre Marnie. — Je crois, cependant, qu'il existe dans la littérature médi- 
cale des cas analogues, quoique la déformation soit peut-être un peu moins 
accentuée ; entre autres, une observation que M. Guinon et moi avons publiée, 
vers 1885. | 


V.— Névrite Cubitale professionnelle chez un Boulanger (1), par 
M M. Huet et GuiLLain. (Présentation du malade.) 


Il s’agit d'un ouvrier boulanger atteint de névrite localisée au nerf cubital 
droit ; tous les muscles innervés par ce nerf sont paralysés et présentent une 
réaction de dégénérescence très accentuée. Cette névrite paraît due à des com- 
pressions répétées subies par le nerf cubital pendant le travail consistant à divi- 
ser la pâte suivant sa longueur avec l’avant-bras et le bras pour faire ce que les 
boulangers appellent des pains fendus. 


M. Pierre MaRie. — Comment et en quels points la compression s’est-elle 
produite ? 

M. Huer. — La compression s'est exercée sur tout le trajet du nerf cubital, 
mais principalement au niveau de la gouttière épitrochléenne. 

Je dois ajouter que ce genre de névrite n’est pas très fréquent chez les bou- 
langers. 

Beaucoup, en effet, divisent les pains avec la face postérieure de l’avant-bras. 
Dans ce cas le nerf cubital n’est pas comprimé. 

M. Pierre MaRie. — Les paralysies du cubital s’observent dans d’autres pro- 
fessions, chez les émailleurs et les tourneurs de nacre par exemple. 

M. Iluer. — En effet, un certain nombre de névrites cubitales professionnelles 
ont été déjà signalées, notamment par Leudet chez un menuisier, un teinturier, 
un cordonnier (la compression portait sur le nerfcubital au poignet), par M. Panas, 
chez un rameur, par M. Ballet, chez un émailleur sur verre (la compression 
portait au niveau de la gouttière épitrochléenne). L'an dernier, j'ai observé, à la 
Salpétriére, un cas de névrite cubitale chez une jeune fille qui, pour souffler des 
perles de verre, maintenait le bord cubital du poignet appuyé sur le bord de la 
table ; dans ce cas la névrite cubitale était limitée a la partie du nerf quiinnerve 
les muscles de la main. 


VI. — Un cas de Surdité Verbale chez un Paralytique Général (2), 
par M. Paut SÉRIEUX. 


Les cas de surdité verbale sont peu fréquents dans la paralysie générale. La 
plupart relèvent, non pas de la méningo-encéphalite, mais de complications 
(tumeurs, ramollissements). 

Dans le cas présent, la surdité verbale existait, à l’état isolé, sans cécité ver- 
bale, ni aphasic motrice, ni agraphie. On ne constatait qu'un certain degré de 


(1) L'observation in extenso sera publiée comme travail original dans la Revue neuro. 
logique. 
(2) Cette communication sera publiée in ewtenso avec figures par la Revue neurologique. 
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paraphasie, de paragraphie et de jargonagraphie d'origine sensorielle. L'ouie 
était intacte. Cet état a suivi une série d’attaques épileptiformes et apoplecti- 
formes et s’est maintenu sans modifications pendant plusieurs mois, jusqu'à 
la mort. 

A l'autopsie, on a trouvé une méningo-encéphalite intéressant presque exclu- 
sivement les lobes temporaux des deux hémisphéres, mais surtout accusée du 
côté gauche, et présentant son maximum au niveau du tiers moyen de la pre- 
mière temporale. A ce niveau l’enlèvement de la pie-mère détermine la sépara- 
tion compléte de la substance grise et de la substance blanche. 

Ce cas peut donc étre utilisé au point de vue de la localisation du centre de 
l'audition verbale. 

I] démontre, en outre, que si l’altération de la démence paralytique est essen- 
liellement diffuse, on peut rencontrer cependant des foyers de méningo- 
encéphalite qui déterminent des symptômes relevant habituellement de lésions 
cérébrales circonscrites. 


M. Pierre Manic. — Je ne voudrais pas entamer une discussion sur une 
question aussi importante que celle de la surdité verbale. Mais je profiterai de 
l'intéressante communication de M. Sérieux pour dire que, en ce qui me con- 
cerne, je n'ai jamais eu l’occasion de rencontrer d'exemples de surdité verbale 
pure. Et je me demande, en outre, si les cerveaux de paralytiques généraux sont 
bien propres à résoudre cette question. La diffusion des lésions de la méningo- 
encéphalite me semble préjudiciable à l’étude des localisations limitées. 

Je n’ai garde de mettre en doute les faits de surdité verbale qui ont été signalés. — 
Mais, pour ma part, je tiens à redire que je n’en ai jamais observé un seul à l’état 
de pureté. 

M. Deserine. — Quant à moi, je n'ai observé qu’un cas de surdité verbale 
pur; c'est celui que j'ai publié avec M. Sérieux en 1897, etla malade ne présen- 
tait comme symptômes qu’une surdité verbale complète et des traces de para- 
phasie dans la prononciation de certains mots. La lecture mentale et l'écriture 
spontanée s’éxécutaient comme à l'état normal. Plus tard, apparurent chez elle 
des symptômes très nets d'aphasie sensorielle : jargonaphasie, cécité verbale, 

_ altération très marquée de l'écriture. Les exemples de surdité verbale pure sont 
jusqu'ici peu nombreux. Lichtheim (1884-85), un cas, Pick (1892 et 1898), deux cas, 
Ziehl (1896), un cas. Dans les deux cas de Pick, il existait une lésion bilatérale des 
lobes temporaux, comme dans celui que j’ai rapporté avec Sérieux. Dans notre 
cas, la lésion était exclusivement corticale — lésions de poliencéphalite chronique. 
— Dans le cas de Liepmann enfin (1898), ayanttrait également à un cas de surdité 
verbale pure, la lésion était sous-corticale et siégeait dans le lobe temporal 
gauche ; mais une vaste lésion récente a empêché d’en établir la topographie 
précise. Toutefois, le cas de Liepmann prouve que la surdité verbale pure ne 
relève pas toujours de lésions bilatérales de la corticalité temporale, mais qu'elle 
peut aussi être la conséquence d’une lésion sous-corticale du lobe temporal 
gauche. 

M. Pierre Marie. — L'existence de la surdité verbale dans l’aphasie senso- 
rielle est hors conteste, après les travaux de M. Dejerine et de ses élèves. 

Mais je persiste à croire que, dans les cas où le lobe temporal est le siège d’un 
ramollissement, il n’y a pas eu jusqu'ici d'observation concluante pour démontrer 
que cette lésion produit la surdité verbale pure. 

Et, plus généralement, je pense qu’actuellement nous ne sommes pas en mesure 


260 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


de connaître les relations qui unissent le lobe temporal à la fonction auditive. 

M. Jorrroy. — En examinant des cerveaux de paralytiques généraux, j’ai sou- 
vent été frappé de la discordance qu’il y avait entre la profondeur et l'intensité 
des lésions d'une région et le degré minime des symptômes généralement attri- 
bués à la destruction de cette région. C’est ainsi que j'ai vu, à diverses reprises, 
des lésions assez profondes de tout le lobe temporal gauche, sans qu’on 
remarque de surdité verbale chez le malade. 

Je ferai une remarque analogue pour la troisième circonvolution frontale 
gauche dont les lésions sunt loin de se traduire toujours, comme on pourrait s'y 
attendre, par des troubles aphasiques proportionnels. 

Toutefois, il existe des exceptions et le cas de M. Sérieux est, à cet égard, 
particulièrement digne d'attention. 

Je mentionnerai, dans le même ordre d'idées, l'observation d’une femme alcoo- 
lique que j'ai observée récemment, qui à présenté dans les deux dernières années 
de sa vie une trentaine de crises épileptiformes, toutes suivies pendant quelques 
ours d’aphasie sensorielle complexe, surdité et cécité verbale, agraphie, amnésie 
verbale. La mort s'est produite au cours d'une attaque, et à l’autopsie on a 
trouvé des adhérences de la pie-mére avec ramollissement de la substance cor- 
ticale dans toute l’étendue du lobe temporal, et du lobe pariétal du côté gauche, 
tandis que les lésions étaient très peu accusées dans les lobes frontaux et dans 
les parties symétriques du côté droit. 

Ce cas pourrait être rapproché de celui de M. Sérieux au point de vue de la 
localisation de la lésion et de la concordance évidente des symptômes avec les 
lésions. Mais, je le répète, celle concordance ne paraît pas toujours aussi évi- 
dente, du moins à première vue, quand on rapproche l'histoire de paralytiques 
généraux, les symptômes observés et les lésions existantes. 

M. SéRIEUx. — A propos de la rareté des cas de surdité verbale, je ferai 
observer qu'en général les malades qui en sont atteints sont considérés comme 
des déments séniles, et, de ce fait, dirigés vers les asiles d’aliénés. C’est ce qui 
pourrait expliquer la rareté de ce cas dans les services hospitaliers. 


VII. — Aphasie. Perte totale de la parole spontanée. Conservation du 
Chant. Autopsie, par M. Toucue (de Brevannes) (communiqué par 
M. Pierre Mani). 


Mae G..., 70 ans. Insuffisance mitrale. 

Hémiplégie droite avec contracture extrême du membre supérieur droit, con- 
tracture en extension des deux membres inférieurs, déformation en varus équin 
des deux pieds avec flexion plantaire des orteils. Pas de troubles de la sensibi- 
lité générale. Incontinence d’urine et de matières. Affaiblissement intellectuel. 
Pas de paralysie des muscles moteurs de l'œil. Très probablement, rétrécisse- 
ment du champ visuel à droite; quand on approche vivement le doigt de l'œil 
gauche, le réflexe défensif palpébral se produit; à droite, on n’observe rien d’a- 
nalogue. L’acuité auditive est diminuée, mais également des deux côtés. Les 
troubles du langage sont trés accusés. 

Parole spontanée, — Complètement perdue. Tout ce que peut dire la malade, 
c'est son prénom : Marie. Elle ne peut même pas dire spontanément son nom de 
famille. A toutes les questions qu’on lui pose elle répond par la même syllabe to 
répétée un très grand nombre de fois ; de là vient le surnom de Toto sous lequel 
la malade était connue dans le service. Il semble que cette unique syllabe rem- 
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place toutes les autres et soit prononcée autant de fois qu'il y aurait de syllabes 
dans le mot. Si on dit à la malade : « Bonjour, madame », elle répond : « Toto- 
toto », évidemment pour: « Bonjour, monsieur. » Dans les deux cas, il y a quatre 
syllabes. Pour la malade, oui c'est to avec un signe d'assentiment ; non, to avec un 
signe de négation. Le débit de la malade est extrêmement nuancé, très riche en 
inflexions diverses ; elle a successivement l'intonation de la plainte, de la colère. 
On a l’impression d'assister à une conversation en langue étrangère. 

Parole en écho. — Relativement bien conservée. La malade répète très cor- 
rectement son nom : Marie G. Elle répète Brévannes avec un peu d’hésitation : 
Béréianne. La parole en écho est remarquablement conservée eu égard à la 
perte complète de la parole spontanée. 

Chant. — Le chant est presque normal. La malade chante la « Marseillaise ». 
L'air est très juste. Les paroles sont généralement bien articulées. Parfois, 
cependant, un mot est plus ou moins déformé. « Citoyens » est prononcé « atona » ; 
«tyrannie : pirami ». Mais le nombre des mots bien prononcés l’emporte de 
beaucoup. Quelquefois la malade ne se rappelle plus un mot, et alors elle répète 
autant de fois la syllabe to qu'il y avait de syllabes dans le mot. 

Mimique. — La mimique de la malade est très expressive. Quand on lui parle 
de son mari, elle fronce le sourcil, serre le poing et répète son éternelle syllabe 
sur un ton irrité. 

Cependant, il y a quelquefois des erreurs dans la mimique, et souvent la malade 
confond le signe d'affirmation et le signe de négation. Quand le plat passe devant 
elle au moment du repas, il lui arrive souvent de faire un geste de refus et, sion 
ne la sert pas, elle éclate en sanglots, prouvant ainsi qu'elle voulait accepter. 

Surdité verbale. — Il existe très probablement un certain degré de surdité 
verbale. L’ouïe est affaiblie, mais existe assez pour que les hésitations de la 
malade aux ordres qu'on lui donne d’une voix très distincte ne soient pas dues 
simplement à la surdité. On dit à la malade de se toucher l'oreille : elle se 
touche d’abord le nez; puis, seulement à une seconde injonction, l'oreille, Nous 
disons à la malade de nous serrer la main : elle serre sa main droite de sa main 
gauche, elle présente sa main à serrer, et ce n’est qu'après deux ou trois ordres 
qu'elle exécute le mouvement. On dit à la malade de tirer la langue : elle le 
fait; puis, aux autres ordres qu’on lui donne, elle continue de tirer la langue. 

En résumant les symptômes présentés par la malade on trouve : perte com- 
pléte de l'articulation des syllabes avec conservation de leur nombre, conser- 
vation des intonations, conservation de la parole en écho et du chant, conser- 
vation de la mimique avec quelques erreurs, présence probable d'un certain 
degré de surdité verbale, 

Autopsie. — Il existe à la face externe de l'hémisphère gauche une plaque de 
ramollissement occupant les limites suivantes : la troisième circonvolution fron- 
tale, les circonvolutions antérieures de l’insula, les faces supérieure et interne 
de la première circonvolution temporale dans la partie correspondante à la lésion 
de l’insula. 

L’opercule frontal est intact et il n’y a pas de lésion de la lèvre postérieure 
de la branche verticale de la scissure de Sylvius. 

Le cap de la troisième frontale est entièrement détruit, mais la lésion ne 
s’'avance pas plus loin que l'extrémité antérieure de la branche antérieure de la 
scissure de Sylvius. Les circonvolutions antérieures de l’insula sont entièrement 
détruites et le ramollissement empiéte un peu, en avant d'elles, sur la partie 
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orbitaire de la troisiéme circonvolution frontale. La premiére circonvolution tem- 
porale n’est pas entièrement détruite, elle n’est ramollie qu’à sa partie supé- 
rieure et à sa partie interne, sa partie externe restant saine. Sa lésion s'étend 
entre la pointe antérieure du lobe temporal, et une perpendiculaire abaissée de 
l’opercule rolandique. 

Des coupes macroscopiques horizontales pratiquées à diverses hauteurs mon- 
trent que la lésion s’étend profondément sur le centre de l'hémisphère. 

Une coupe passant à 1 millimètre au-dessous du point culminant du corps 
calleux montre que le ramollissement de la troisième frontale se poursuit en 
profondeur jusqu’à la paroi externe du ventricule latéral. En outre, on voit une 
tratnée brunâtre, vraisemblablement constituée par des fibres dégénérées, suivre 
cette paroi externe jusqu’à la pointe postérieure de la section du ventricule. 

Sur une coupe passant à mi-hauteur du corps calleux au niveau de son point 
culminant, les lésions sont les mêmes; de plus, la paroi externe du ventricule 
latéral est décollée par une zone de ramollissement qui se continue avec le 
ramollissement de la troisième frontale en avant et que l'on peut suivre en 
arrière jusqu’à l'extrémité postérieure du ventricule. 

Une coupe passant au niveau du bord inférieur du corps calleux dans son point 
culminant nous montre le ramollissement de la troisième frontale se conti- 
nuant avec le ramollissement de l'insula. Tout l’insula est détruit à l'exception 
de sa circonvolution postérieure. Encore celle-ci est-elle décollée par une bande 
de ramollissement. Dans toute sa face externe, le ventricule latéral très dilaté 
est limité par sa membrane interne revêtue en dehors par la circonvolution pos- 
térieure de l’insula en dedans par le noyau caudé. 

Une coupe passant par la partie inférieure du genou du corps calleux montre, 
outre le ramollissement de la troisième frontale et de l'insula, le ramollissement 
de toute la capsule externe, du noyau lenticulaire, de toute la capsule interne. 
Il ne reste que Ja circonvolution postérieure de l’insula, séparée du ventricule 
par une bande de ramollissement. 

Sur une coupe de la région sous optique passant à 68 millimètres au-dessous 
du bord supérieur de l'hémisphère, tout l'insula a disparu, à l’exception de sa 
circonvolution postérieure. Il n'y a pas trace de capsule externe, à l'exception du 
point correspondant à.la circonvolution persistante de insula, En ce point on 
trouve un petit vestige de capsule externe et d’avant-mur non ramollis mais 
brunâtres et très probablement dégénérés. 

Une coupe pratiquée sur le lobe temporal, au niveau de sa pointe, montre 
que le ramollissement s'étend sur une étendue antéro-postérieure de 4 centimè- 
tres, et qu’il occupe au centre du lobe une étendue de 1 centimètre environ, 
dans le sens transversal. 


VIII. — Les Pseudo-Méralgies Paresthésiques d'origine radioulaire, 
par M. A. CHiPAULT. 


Parmi les quelques difficultés de diagnostic qu'est susceptible de soulever la 
méralgie paresthésique, il en est une qui n’a pas été assez discutée et qui, 
cependant, eût dû être soulevée à propos de quelques cas publiés sous ce nom, 
surtout les cas bilatéraux et à évolution tabétique ultérieure : c'est le diagnostic 
avec les lésions des premières racines lombaires, avec les pseudo-méralgies 
radiculaires. 
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J'ai observé des faits de ce genre tout à fait probants. 

L’un deux est relatif à un homme de 42 ans qui, lorsqu'il vint me voir, souffrait 
de douleurs paresthésiques à la partie antérieure des cuisses avec crises provo- 
quées par les changements de position. Son médecin avait diagnostiqué une 
méralgie paresthésique. Je fis de même, tout d’abord. Ce diagnostic me devint 
suspect le jour où j’assistai à une crise que le malade calma en fléchissant la 
région lombaire sans que les cuisses prissent part à ce mouvement. J'appris 
alors qu'il avait fait autrefois une chute de bicyclette, suivie de lumbago, que les 
faux pas retentissaient dans la région lombaire ; enfin, un examen attentif me 
révéla que les deuxième et troisième apophyses étaient très douloureuses à la 
pression, et que le territoire des troubles sensitifs différait quelque peu de celui 
de la méralgie. ° 

A droite, il descendait moins bas à la partie antéro-externe de la cuisse, s’éten- 
dait plus loin en dedans et en avant du côté des bourses, en dedans et en arrière 
du côté des fesses : il figurait, non le territoire du fémoro-cutané, mais celui des 
première, deuxième et peut-être troisième racines lombaires. 

À gauche, où les troubles sensitifs occupaient plusieurs zones indépendantes, 
existence d’une de ces zones au niveau de l'épine iliaque postéro-supérieure 
plaidait dans le même sens. Il s'agissait donc, non d'une méralgie paresthésique 
mais d'une pseudo-méralgie par lésion traumatique radiculaire. 

Je n'ai insisté, dans vette description, que sur les caractères qui différenciaient 
le cas d'un cas de méralgie ; les analogies étaient beaucoup plus grandes et le 
rendaient véritablement trompeur. 

Les pseudo-méralgies radiculaires par lésion vertébrale sont du reste, d'ordi- 
paire, d'un diagnostic moins délicat : qu’elles soient d'origine traumatique, pot- 
tique ou néoplasique, il y existe, en règle générale, des symptômes rachidiens, 
moteurs et dystrophiques qui rendraient l'erreur difficile. 

Mais il existe d’autres variétés de pseudo-méralgie radiculaire : 

1° La pseudo-méralgie radiculaire tabétique. 

Elle se distingue par le caractère des troubles sensitifs, plus hypoesthésiques 
que paresthésiques, et trompeurs seulement lorsqu'il s’y associe des crises ful- 
gurantes de topographie analogue, ce qui est rare, plus variables d'intensité et 
détendue que les troubles sensitifs de la méralgie; je dirais de topographie 
radiculaire si ces variations n’étaient vraiment décevantes ; enfin associés à des 
troubles sensitifs d'autre siège et à d'autres symptômes du tabes; 

2° La pseudo-méralgie radiculaire réflexe d'origine viscérale, en entendant ce 
mot de réflexe dans le sens que lui a donné Head. Le territoire glutéo-crural de 
cet auteur, seul ou associé à son territoire sacro-fémoral, rappelle de très près 
le territoire des premières racines lombaires et, par conséquent, celui du fémoro- 
cutané avec les divergences signalées. Sans accorder, et j'en suis bien loin, 
aux hyperesthésies décrites par Head la précision topographique qu'il leur attri- 
bue, et même peut-être à cause de leur imprécision, je les crois susceptibles 
d'être trompeuses. Je les ai vues, chez une jeune femme, à la suite d’une cau- 
térisation du col, siéger à la partie antérieure de la cuisse et s’exaspérer sous 
forme de crises au moindre essai de marche; leurs caractères, l'attitude prise 
par la malade, rappelaient absolument la méralgie, et c’est un diagnostic auquel, 
en l’ignorance de la cause, j'aurais fort bien pu m'arrêter. 

Ces pseudo-méralgies radiculaires sont intéressantes au point de vue théra- 
peutique, car, sauf les pseudo-méralgies tabétiques, elles relèvent de la chirurgie : 
en présence d’une pseudo-névralgie radiculaire par lésion de la colonne verté- 
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brale, il faut immobiliser celle-ci ; en présence d'une pseudo-méralgie réflexe, 
il faut traiter la lésion viscérale, et d’ordinaire cervico-utérine, qui en est la 
cause. 


M. Souques. — J’ai communiqué à M. Brisard une observation, reproduite 
dans sa thèse, relatant l’histoire d’un homme qui, à la suite d’une chute sur la 
région lombaire, éprouva dans le domaine du fémoro-cutané des symptômes 
rappelant ceux de la méralgie paresthésique. Comme il pouvait s’agir d’une 
lésion radiculaire, je n'ai pas cru devoir proposer l'intervention chirurgicale. 


La séance est levée à onze heures. 
La prochaine séance publique aura lieu le jeudi 5 avril, à neuf heures et demie 
du matin. | 


N. B. — Les membres de la Société qui font partie du Comité d'organisation de 
la Section de Neurologie au Congrès International de 1900 se réuniront avant la séance 
publique, à neuf heures un quart très précises, salle des Thèses, n° 3. 





» | Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 
NEVRITE CUBITALE PROFESSIONNELLE CHEZ UN BOULANGER (1) 


PAR 


MM. Huet et Guillain. 


Dans l’exercice de certaines professions, des nerfs peuvent être exposés à des 
compressions prolongées ou répétées ; il en résulte parfois des névrites avec 
paralysie des muscles correspondants. Le nerf cubital est un de ceux qui sont 
le plus exposés à ces accidents. Tantôt la compression porte sur le nerf à la 
hauteur de la gouttière épitrochléenne, comme dans le cas rapporté par M. Panas 
(rameur), et dans celui de M. Ballot (émailleur sur verre) ; d’autres fois, la com- 
pression porte sur le nerf au niveau du poignet, comme dans les cas de M. Leudet 
(menuisier, teinturier, cordonnier), ou dans l'observation de M. Destot (bicy- 


cliste). 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 8 mars 1900, 
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L'un de nous a eu l’occasion d’observer à la Salpêtrière, dans le service de 
M. le Professeur Raymond, plusieurs cas de névrite cubitale ayant eu une 
pareille origine. Lanévrite était assez intense pour entrafner de la paralysie des 
muscles avec réaction de dégénérescence. Chez une souffleuse de perles et chez 
un bicycliste la compression avait porté au niveau du poignet ; les troubles 
sensitifs et les troubles moteurs étaient limités au territoire du nerf cubital à la 
main. Dans l'observation que nous rapportons aujourd’hui les troubles sont 
étendus à tout le domaine du nerf cubital à l’avant-bras et à la main; la com- 
pression a dû porter principalement à la partie inférieure du bras et au niveau 
de la gouttière épitrochléenne ; mais, en raison des conditions dans lesquelles 
travaillait ce malade, elle a pu porter en même temps au niveau du poignet et 
même sur le trajet du nerf cubital à l’avant-bras, bien que dans cette dernière 
partie elle se soit trouvée amortie par les masses musculaires interposées. 

Il s'agit d'un ouvrier boulanger, âgé de 37 ans, atteint depuis deux mois et 
demi d'une névrite nettement localisée à tout le domaine du nerf cubital droit. 

Depuis cette époque, en effet, il se plaint d’éprouver un sentiment d’engourdis- 
sement à droite dans tout l’auriculaire, dans la moitié interne de l’annulaire, sur 
le bord interne et sur la partie cubitale de la paume et du dos de la main. La 
sensibilité au tact est émoussée dans ces régions; la sensibilité à la piqûre est 
également un peu diminuée ; la sensibilité à la température paraît bien con- 
servée. Il n'existe pas actuellement d’autres troubles de la sensibilité ; aucune 
douleur spontanée ni provoquée non seulement sur ces régions, mais encore dans 
tout le reste du membre supérieur. 

Tous les muscles innervés par le nerf cubital à l'avant-bras et à la main sont 
fortement parésiés; la main est bien fléchie sur l’avant-bras, mais elle ne peut 
être portée que faiblement en même temps dans l’adduction ; le petit doigt est 
opposé incomplétement au pouce par défaut d'opposition du cinquième métacar- 
pien et de flexion de la première phalange correspondante ; les mouvements de 
rapprochement et d’écartement des doigts sont faibles ct limités ; il en est de 
même de l’adduction du pouce, de l'extension des deux dernières phalanges des 
doigts et de la flexion de leurs premières phalanges; la flexion des troisièmes 
phalanges des doigts est très faible pour le petit doigt, meilleure pour l’annu- 
laire, forte pour les autres doigts. 

La pression donnée au dynamomètre est notablement affaiblie : 20 kilogrammes 
à droite, 38 à gauche. 

Les muscles parésiés ne sont que légèrement atrophiés ; il n’existe pas de 
troubles trophiques de la peau, des ongles ni des articulations. 

L’exploration électro-diagnostique (voir tableau de la page 268) a fourni les 
résultats suivants : 

Comme on le voit, il existe une réaction de dégénérescence fortement accen- 
tuée dans tout le domaine du nerf cubital à l’avant-bras et à la main : l’excita- 
bilité faradique et l’excitabilité galvanique du nerf paraissent abolies au coude 
comme au poignet; l’excitabilité faradique des muscles paraît également abolie ; 
au contraire, leur excitabilité galvanique est conservée, et dans tous les con- 
tractions obtenues sont lentes et présentent des modifications de la formule 
polaire. | 

Dans le domaine des autres nerfs du membre supérieur l’excitabilité électrique 
reste normale; il en est notamment ainsi dans le domaine du nerf médian, sauf 
pour le court fléchisseur du pouce où l'on constate une diminution simple de 
l’excitabilité faradique et galvanique, sans modifications qualificatives, 
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mm. m, A. m. A. 
N. cubital (au coude). G. 110 1,7 4,6 
D. |nulle à 75jinulle à 12 nulle à 1 
N. cubital (au poignet). G. 82 1,8 3 
D. {nulle à 60]mulle à 10 nulle à 1 
Cubital antérieur. Ga. 105 1,5 Vive > 2,5 
D. |nulle à 70 1,6 Lente > () 1,8 D. B. 
Fléch. com. profond des} G. 108 1,6 Vive > __ 2,5 
doigts (faisc. internes). D. jnulle à 70 Lente > 1) D. R. 
Adducteur du petit doigt. G. 80 1,6 Vive > | 2 
D. jnulle à 20 2,5 Lente < M 2,5 D. R. 
C. fléch. et opposant du| G. 85 2,6 Vive > 3,5 
petit doigt. D. [nulle à 20] 3,6 Lente 3,5 D. R. 
Adducteur du pouce. G. 70 3,5 Vive > 5 
D. {nulle à 40 4,4 Lente < 8,5 D. RB. 
1er interosseux dorsal. G. 88 2,5 Vive > 8 
D. jnulle à 3, Lente < 2,5 D. R. 
2° interosseux dorsal. G. 80 2,6 Vive > 8 
D. jnulle a 40 2,6 Lente > G) 3,6 D. BR 
8° interosseux dorsal. G. 85 2,2 Vive > | 28. 
D. {nulle à 4 2, Lente > (1) 2 D. R. 
4° interosseux dorsal. G. 85 2, Vive » 2,6 
D. |nulle a 40 1,9 Lente > @ 1,9 D. R. 
N. médian (au coude). G. 105 8,5 4,5 
D. 105 8, 44 
N. médian (au poignet). G. 90 2,8 5 
D. 88 1,8 5 
Grand palmaire. G. 120 1,5 Vive > 2,2 
D. 118 1,5 Vive > 2 
Fléch. com. superficiel. G. 126 1, Vive » 1,6 
D. 122 1,2 Vive > 1,8 
Court abducteur du pouce. QG. 70 3, Vive > 8,5 
D. 70 2,5 Vive > 3 
Opposant du pouce. G. 80 1,7 Vive > 2,6 
D. 80 1,7 Vive > 2,2 
Court fléch. du pouce. G. 85 0,8 Vive > 2 
D. 75 26 {Vive > 28 ID. 8. 





(1) Dans ces muscles on a, pour les contractions minima, NFC > PFC ou NFC ‘C PFC ; 
aveo des intensités plus fortes on constate nettement, comme amplitude, des contractions : 


NFC < PFC. 
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D'ailleurs, tous les muscles autres que ceux innervés par le nerf cubital ont 
leurs mouvements et leur force bien conservés. 

L'intérêt particulier de cette paralysie du nerf cubital réside dans son origine; 
on doit l’attribuer, croyons-nous, à des compressions répétées du nerf cubital 
pendant le travail. Cet ouvrier s’occupe plus spécialement de pétrir la pâte et de 
donner la forme aux pains. II fait, chaque jour, un grand nombre de pains fendus, 
divisant la pâte et pratiquant dans le pain une fente longitudinale à l’aide du 
bord cubital de la main et de l’avant-bras, et même de la face interne du bras, 
pour les pains un peu longs; pour accomplir ce travail il doit appuyer assez for- 
tement et amener le bras, l’avant-bras et la main presque au contact de la 
planche sur laquelle repose la pâte. Ce sont ces compressions répétées qui ont 
dû provoquer dans ce cas la névrite cubitale; il nous paraît d'autant plus vrai- 
semblable de l’admettre que nous avons déjà observé, il y a deux ans, à la 
consultation de la Salpétrière, un cas semblable chez un ouvrier boulanger 
travaillant dans les mêmes conditions. 

Cependant, ces névrites cubitales ne paraissent pas très fréquentes chez les 
boulangers et nous ne les avons pas trouvées indiquées parmi les névrites cubi- 
tales professionnelles signalées jusqu'alors (Duchenne, Panas, Leudet, Ballet, 
Bruns, Bernhardt, Remack). 

Une raison en est, sans doute, que tous les ouvriers boulangers ne travaillent 
pas de la même façon que notre malade ; il en est, en effet, un certain nombre 
qui divisent la pâte avec le dos de l’avant-bras et de la main; dans ces con- 
ditions, ils ont des efforts moindres à faire avec le bras droit, car ils s’aident 
de la main gauche qui vient appuyer sur la face palmaire du poignet ou de 
l'avant-bras droit; de plus, le nerf cubital ne se trouve pas ainsi exposé à la 
compression. 

D'ailleurs, chez notre malade, d’autres conditions sont venues jouer le rôle 
de cause adjuvante : un mois avant de ressentir de l’engourdissement dans la 
main et d'éprouver la gêne des mouvements due à la parésie du nerf cubital, il 
avait eu, au milieu du pli du coude, en un point qu’il désigne d'une façon pré- 
cise et qui correspond au bord interne du bord du biceps, une tuméfaction 
allongée, de la grosseur du petit doigt, raconte-t-il. Cette tuméfaction était 
accompagnée de douleurs assez vives pour obliger le malade à interrompre son 
travail pendant cinq jours. Ensuite, il a pu reprendre son travail; mais pendant 
quelque temps encore les mouvements du coude sont restés douloureux et plus 
ou moins restreints dans le sens de la flexion et dans celui de l'extension; il en 
est résulté une gêne notable pour travailler, qui a augmenté sans doute les com- 
pressions auxquelles était soumis le nerf cubital. Cette tuméfaction doulou- 
reuse du pli du coude était due vraisemblablement à de la lymphangite ayant 
eu pour point de départ quelques boutons existant à la face antérieure de l'avant- 
bras ; elle avait complètement disparu, ainsi que les douleurs auxquelles elle a 
donné lieu quand s’est montrée la paralysie cubitale; elle ne s'étendait pas aux 
ganglions épitrochléens et n’a pu influer directement sur le nerf cubital; d'après 
sa situation, c’est le nerf médian qui eût été plus particulièrement exposé à son 
action nocive, et ce nerf ne présente pas d’altérations. Il n’y a pas eu de tumé- 
faction ni de douleurs du côté des ganglions de l’aisselle. ° 

Dans les antécédents de ce malade on trouve à signaler un chancre à l’âge 
de 22 ans ; il fut traité à l'hôpital de l'Antiquaille, à Lyon, et considéré comme 
chancre mou ; il était accompagné d'un bubon inguinal suppuré et ne fut jamais 
suivi d’accidents secondaires. Actuellement il existe une blennorrhée consé- 
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cutive à une blennorrhagie datant de six ans. Notre malade ne présente pas de 
symptômes d’alcoolisme ; il boit environ deux litres et demi de vin par jour, 
mais ne prend qu'assez rarement de l’eau-de-vie, de l’absinthe ou d'autres 
liqueurs alcooliques. Il y a trois ans, il a souffert d'une gastralgie qui a été 
améliorée par la suppression du vin et usage momentané du lait comme 
boisson. | 

Parfois il arrive à ce malade, au cours de son travail, en attendant que la 
pâte soit levée, de s'endormir le coude appuyé sur une table, la tête reposant 
dans le creux de la main ; mais jamais il n’a eu de paralysie cubitale au réveil. 
Sa paralysie actuelle ne peut être rapportée à cette cause de compression; elle 
présente une intensité et une réaction de dégénérescence très accentuée qu'on 
rencontre rarement dans les paralysies de cette nature ; enoutre, elle s’est déve- 
loppée graduellement et progressivement, et non brusquement comme les para- 
lysies du sommeil. Elle a permis la continuation du travail pendant deux mois ; 
c'est seulement depuis une quinzaine que le malade a pris un repos complet et 
s'est adressé à la consultation de la Salpétriére. Il est actuellement déjà en voie 
d'amélioration et tout fait espérer, malgré la D. R. assez accentuée, que sa para- 
lysie guérira, à la condition d'éviter sur le nerf cubital des compressions comme 
celles qui on provoquéla névrite actuelle. 

En plus de l’origine de cette névrite, deux autres points nous paraissent devoir 
être plus particulièrement signalés : d’une part, l'existence d’une D. R. très 
accentuée sur des muscles fortement parésiés, mais non complètement paralysés ; 
d’autre part, la diminution simple de l’excitabilité électrique dans le court fléchis- 
seur du pouce. Cette dernière particularité vient confirmer ce que l’on sait aujour- 
d’huide la double innervation de ce muscle par le médian et par le nerf cubital. 


Il 


UN CAS DE SURDITÉ VERBALE CHEZ UN PARALYTIQUE GENERAL (1) 
PAR 


Paul Sérieux, 
Médecin des Asiles publics d’aliénés de la Seine. 


OBSERVATION (2) 


Le nommé Grol..., âgé de 43 ans, brigadier des hommes de service de l’Hôtel 
de Ville, entre à la maison de santé de Ville-Evrard le 9 décembre 1898. Il pré- 
sente les signes les plus nets de paralysie générale : affaiblissement intellectuel, 
troubles pupillaires, troubles de la parole, dépression mélancolique. Du 23 mars 
au 1er avril 1899, série d’ictus apoplectiformes et épileptiformes avec prédomi- 
nance des convulsions et de la parésie du côté gauche. 

Puis, survient une amélioration ; le malade sort, à la fin d'avril, en rémission. 

Dans le cours du mois d’août, se produisent de nouvelles attaques apoplecti- 
formes. 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 8 mars 1900. 
(2) Recueillie avec le concours de M. Farnarier, interne du service. 


— 
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Le 8 septembre, ictus grave, morsure de la langue, état comateux pendant 
près de quarante-huit heures. Quelques jours après, on s'aperçoit que le malade 
paraît sourd. 

Il entre pour la seconde fois dans le service (28 septembre). Nous constatons 
alors l'existence d’une surdité verbale très nette. Le malade ne comprend pas les 
phrases les plus simples: « Levez-vous... Donnez la main... Asseyez-vous... 
Tirez la langue... ». Au lieu d'exécuter ces ordres, il répond : « J’ai la gorge un 
peu prise le matin... oui, Monsieur.» Voici quelques exemples caractéristiques : 

Demande : Allez-vous-en ! 

- Réponse : Garçon de bureau à l’Hôtel de Ville. 

D. Tirez votre mouchoir ! 

Même réponse que pour la question précédente. 

D. Où habitez-vous ? 

R. Au trois... 

La question «quel âge avez-vous ? » est posée deux fois de suite. Les réponses 
sont les suivantes : 

« Biélan... Brélan... ». 

D. Où restez-vous ? 

R. Delan... 

D. Comment vous appelez-vous ? — Toujours. 

D. Votre nom ? — Pas de réponse. 

A d’autres questions très simples, le malade répond invariablement par : 
« Très bien ! ». 

Cet état de surdité verbale s'est prolongé, sans modifications, pendant plus de 
quatre mois, jusqu’à la mort. Certains jours, il a été possible d'obtenir quelques 
réponses moins incorrectes. 

D. Comment vous appelez-vous ? — R. Louis. 

D. Depuis quand êtes-vous ici? — R. Mars. 

L'épreuve de la dictée donne les résultats suivants: Phrase dictée : « Un 
incendie s’est déclaré lundi soir à onze heures. » Texte écrit: « Em voyer le 
le voyer voyer de demain le croyant. » 

L'oute est intacte : le malade entend en effet le bruit d'une cloche, d'un grelot, 
d'une montre. « J'entends très bien, dit-il... de l’autre côté aussi... Très bien 
on sonne bien plus fort... Ah! vous avez menti : oh mais alors!... Elles sont 
bonnes toutes les deux (ses oreilles). » 

Il n'existe ni cécité verbale, ni agraphie. 

Le sujet lit correctement l'imprimé et le manuscrit ; il lit même des mots qui 
lui sont présentés à l'envers. Il exécute — en général — tous les ordres qui lui 
sont donnés par écrit. C’est par l'écriture seulement qu'on peut entrer en commu- 
nication avec lui. La phrase suivante est mise sous ses yeux: « Grol... est un 
voleur. » Le malade fait des signes de protestation énergiques et s’écrie : « Non, 
monsieur, de ce côté-là il n'y a rien de fait! » La phrase: « Grol... est un brave 
homme » provoque un signe affirmatif : le malade plie soigneusement le papier 
et le met dans sa poche. 

Il écrit aussi correctement que le lui permettent le tremblement de ses doigts 
et les troubles du langage intérieur sur lesquels nous allons revenir. Il copie 
limprimé en manuscrit. 

Langage spontané, — Le malade peut dénommer certains objets qu'on lui 
désigne ; mais son vocabulaire est restreint, il déforme certains mots en les 
prononçant. Les troubles du langage intérieur sont fidèlement enregistrés dans 
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les lettres que le malade écrit à sa femme. En voici un échantillon : « Ma petitite 
Jeanne je vais vais navais de vais peut passer une maison de devoir le peu de plaisir... » 

L'intelligence est suilisamment conservée pour que les divers troubles observés 
ne puissent être attribués qu'à la surdité verbale. Il n'existe pas d'idées déli- 
rantes. 

Mort le 22 décembre 1899, après une série d'attaques épileptiformes. 

Avropsiz,— Hémisphère gauche : 510 grammes. Hémisphère droit : 460 gram- 
mes (sans les méninges). L'atrophie cérébrale peut être évaluée à 200 grammes 
environ. 

Liquide céphalo-rachidien abondant. Granulations de l’épendyme ventricu- 
laire. 

Absence de lésions cérébrales en foyers. 

L'hémisphère gauche présente des lésions de méningo-encéphalite très nette- 
ment localisées (fig). Les adhérences de la pie-mère à l'écorce cérébrale sont 
circonscrites à deux territoires bien limités : 

lo L’extrémité antérieure du lobe frontal (les deux tiers antérieurs de F', la 
face inférieure du lobe frontal, le tiers antérieur de F2), et le pied de F? ; 


2 La première temporale, dans ses deux tiers antérieurs environ ; la deuxième 
temporale, dans sa moitié antérieure. Ces circonvolutions paraissent, en outre, 
amaigries. Mais le point important, c'est qu'il existe — à peu près au tiers moyen 
de la première temporale — une véritable lésion circonscrite, déterminée par un foyer 
de méningo-encéphalite dont l'intensité est, à ce niveau, de beaucoup plus con- 
sidérable que dans le voisinage. L'enlèvement de la pie-mère détermine en effet, 
en ce point, non pas une simple ulcération, mais une séparation complète de la 
substance grise et de la substance blanche; celle-ci est mise à nu sur une étendue 
de deux centimètres environ, tandis que l'écorce cérébrale reste adhérente tout 
entière à la pie-mère. 

La face interne de l'hémisphère présente des adhérences plus étendues (cir- 
convolutions limbique, frontale interne, hippocampe). 

Hémisphère droit, — Les adhérences de la pie-mère à la substance grise inté- 
ressent les mêmes régions que dans l'hémisphère gauche ; elles sont cependant 
plus étendues (régions sylvienne et frontale). Les ulcérations de la substance 
corticale siègent au niveau de T!, T2 (qui sont amaigries), T* , de la circonvolution 
supéro-marginale, du pli courbe, du pied des rolandiques, de Fi, F», et de la 
face inférieure du lobe frontal. A la face interne de l'hémisphère, les adhérences 
présentent la même répartition que dans l’hémisphère gauche. 
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Cette observation nous a paru intéressante en raison de la rareté des faits de ce 
genre. (Nous ne voyons guère que les cas de Magnan (1879) et du professeur 
Seppili (1884) qui puissent lui être comparés.) 

La plupart des cas d’aphasie, soit motrice, soit sensorielle, observés dans la 
paralysie générale relèvent en effet, le plus souvent, non pas de la méningo- 
encéphalite, mais d'une véritable complication (tumeur, foyer de ramollissement). 
Dans notre observation, au contraire, il s'agit d’une lésion maxima de méningo- 
encéphalite intéressant la première temporale. 

Au point de vue clinique, le tableau symptomatique était des plus nets : para- 
lytique général, sans délire, chez lequel la surdité verbale se montre, à l'état 
isolé, sans cécité verbale, ni aphasie motrice, ni agraphie. Il existe seulement 
un certain degré de paraphasie, de paragraphie et de jargonagraphie d’origine 
sensorielle. L’audition est intacte. C’est par l’écriture seule qu’on peut entrer en 
communication avec le patient. Cet état de surdité verbale, presque complète, 
qui avait suivi une série d'attaques épileptiformes et apoplectiformes, persiste 
plusieurs mois, jusqu’à la mort, sans modifications. Donc, trouble isolé et perma- 
nen’ de la sphère du langage : deux caractères, en général liés à l'existence 
d’une lésion nettement circonscrite, et qu’il est exceptionnel de rencontrer dans 
la paralysie générale, dont les symptômes ont pour habitude d'être plus com- 
plexes et plus fugaces. 

. L'examen anatomique donne les raisons de l’isolement et de la permanence du 
symptôme en question ; il montre une méningo-encéphalite intéressant presque 
exclusivement les lobes temporaux des deux hémispères, mais de beaucoup plus 
accentuée et plus circonscrite dans le lobe temporal gauche. Si on néglige, en 
effet, les lésions de la partie antérieure des lobes frontaux, on constate qu’à 
droite les adhérences intéressent la première temporale dans toute son étendue, 
la deuxième et la troisième dans leur partie antérieure. Dans l'hémisphère 
gauche, au contraire, les adhérences sont presque exclusivement limitées à la 
première temporale ; de plus, il existe, au niveau dutiers moyen de cette circon- 
volution, un foyer d’altération maxima, équivalant à peu près à la destruction 
de la région intéressée par une lésion circonscrite telle qu'un ramollissement. 

L’enlevement de la pie-mère détermine la séparation complète de la substance 
blanche et de la substance grise, celle-ci restant en totalité adhérente à la 
méninge. Cette altération très caractéristique a, rappelons-le, été décrite par 
Baillanger (1855-1882), et attribuée par lui à la sclérose de la substance blanche 
et au ramollissement de l'écorce. Rey et Tuczek ont de nouveau attiré l’attention 
sur cette lésion. 

Notre cas peut donc, chose rare dans les autopsies de paralytiques généraux, 
être utilisé au point de vue de la localisation du centre de l'audition verbale. Il 
démontre en outre que, si l'altération de la démence paralytique est essentielle- 
ment diffuse, on n’en rencontre pas moins cependant, dans des cas exceptionnels, 
des foyers très limités de méningo-encéphalite avec séparation de la substance 
blanche et de la substance grise, foyers qui déterminent des symptômes relevant 
habituellement de lésions cérébrales circonscrites. 
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405) Quelques points concernant l'Histogenèse de la Cellule Nerveuse, 
par D. Omer. Soc. de Biologie, 18 novembre 1899; C. rendus, p. 908. (Travail 
du laboratoire de M. le professeur Jourdan, à Marseille.) 


I. — Les éléments chromatophiles apparaissent d'abord dans les cellules 
motrices spinales, fait constaté déjà par Marinesco. L'auteur l’a vérifié sur des 
embryons de brebis ; et il a vu que le développement des mêmes éléments dans 
les cellules du cerveau et du cervelet est beaucoup plus tardif. Dans les stades 
qui précèdent la formation de ces éléments, le protoplasme se colore d’une 
façon diffuse par la thionine, et, d’après O., on n'y distingue aucune trace d'or- 
ganisation. 

II. — Les granulations chromatophiles se montrent d’abord à la périphérie du 
corps cellulaire. L'auteur pense que le noyau ne contribue pas à l'élaboration de 
ces éléments. Mais celui-ci renferme, dès les premiers stades de sa formation, 
des granulations basophiles. A noter que, chez certains vertébrés, les corpus- 
cules protoplasmatiques semblent toujours manquer, tandis qu'il existe dans la 
cellule un noyau volumineux contenant un grand nombre de grains basophiles, 

III. — Avant l’apparition de la substance chromatophile, il existe d'une façon 
constante (sauf dans les cellules des ganglions spinaux) un état bulleuz caracté- 
risé par la présence de vésicules claires occupant le protoplasma. Ces bulles 
se fusionnent, gagnent la périphérie du corps cellulaire, où elles font saillie ; 
puis, elles se rompent. L'auteur se propose de revenir sur cette disposition 
dans un travail ultérieur. H. Lamy, 


406) Sur la compressibilité de l’Encéphale (Sopra la compressibilita dell’ 
encefalo, studi sperimentali, anatomo-patologici e clinici), par D. B. Roncaui. 
. Soc. edit. Dante Alighieri, Roma 1898 (p. 284, 44 fig.). 


Travail considérable, ayant pour base une série d'expériences dans lesquelles 
le cerveau des animaux (chiens) était comprimé par l’introduction de galets, de 
laminaire, d’agar-agar entre l'écorce et la dure-mère ; R. expose les résultats 
de ses expériences, troubles fonctionnels présentés par les animaux et lésions 
anatomo-pathologiques observées dans les régions comprimées. Dans ces cas 
expérimentaux, il s'agissait d'une compression brusque comparable aux com- 
pressions qui peuvent agir sur le cerveau humain. Si l’on compare l'anatomie 
pathologique des cas expérimentaux de R. où l’on voit la lésion de compres- 
sion s’aggraver avec le temps que dure la compression, avec les résultats don- 
nés par la décompression chez l’homme, on se rend compte de l'opportunité de 
la trépanation immédiate dans les cas d’enfoncement du crâne. Le cerveau est 
bien compressible, mais on ne doit pas compter sur cette compressibilité d'un 
haut degré, car tôt ou tard l'action nocive de la compression apparaîtra. Il 
faut intervenir de suite dans tous les cas d’enfoncement du crâne ou de symp- 
tômes d'un foyer de compression pour que les éléments comprimés puissent 
retourner à l’état normal et que les dégénérations secondaires ne s’établissent 
pas. Le coma qui suit le traumatisme est plutôt une indication d'opérer qu’un 
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motif d'abstention, et l'infection secondaire, si l'on n'intervient pas, est bien 
plus à redouter quela possibilité d’une infection opératoire.  F. DeLeni. 


407) La quantité d’Azote contenue dans le liquide Céphalo-rachidien 
(Ricerche sulla quantita de l’azoto contenuto nel liquido cephalo-rachideo dei 
bambini in alcune malattie), par Canto Compa (Clin. de Mya, Florence). La 
Clinica medica italiana, an 38, n° 9, p. 555, sept. 1899. 


C. a dosé l’azote total (méthode de Kjeldahl-Argutinsky), évalué l'azote de 
l'albumine (dosée par la méthode de Branoserec) et l'azote résiduel du liquide 
céphalo-rachidien extrait par ponction lombaire dans 64 cas de maladies diver- 
ses chez des enfants de 1 à 9 ans. Il est remarquable que l'Az. R varie assez 
peu; on a en moyenne Az. T —0, 0186 pour cent, Az. A — 0,0030, Az.R — 0, 
0150; dans les méningites Az, T et Az. A augmentent parallèlemement à 
l'augmentation de l’albumine, Az. R n'étant pas beaucoup modifié. Dans deux 
cas, C a eu un Az. R énorme, 0,0541 et 0,0388 au lieu de la moyenne 0,0150; 
c'étaient deux cas, l'un de typhoïde, l’autre d’angine diphtérique, fous deux avec 
néphrite grave et accidents urémiques ; ils démontrent que dans l’urémie aiguë 
il peut y avoir augmentation des substances azotées du liquide céphalo-rachidien, 
fait qui n’a pas encore été signalé. F. Devent. 


408) La Microphotographie appliquée à l’étude de la structure de la 
Cellule des Ganglions spinaux (La microfotographia applicata allo studio 
della struttura della cellula di gangli spinali), par C. Maatinort: et V. Ti- 
RELLI (du manicome de Turin). Annali di Freniatria e scienze aff., vol. IX, fasc. 3, 
p. 229-272, oct. 1899. 


M. et T. reprennent l'étude de la cellule des ganglions, exposent leur tech- 
nique photographique et montrent, par 5 planches de 12 figures chacune, avec 
combien de netteté la photographie peut donner l’image de la coupe optique de 
la cellule. — Considerations sur la nature des parties composantes de la cellule 
nerveuse. . F. Das. 


409) Modification à la Méthode de Marchi pour colorer les Fibres en 
Dégénération (Modification of Marchi’s method of staining degenerating 
fibres), par J.- N. Lanczey et H.-K. Anpgerson. Proceedings of the Physiological 
Society, 1899, 13 mai. 


Les pièces sortant de la liqueur de Müller ou de la solution de bichromate de 
potasse à 2 p. 100 sont coupées par congélation et recueillies dans cette même 
solution puis portées dans un melange de bichromate de potasse et d’acide 
osmique où elles se colorent pendant une à trois semaines. Puis montées dans 
le baume après déshydratation. R. N. 


410) Le problème de la dualité du Sens de la Température, par Ketcunen. 
et Rosenstum. Zeits. f. Psych. u. phya. de Sinnesorg., 1899, Heft 3 et 4. 


Les auteurs se servent de deux appareils : le cylindre métallique de Goldschei- 
der etle cône creux de Kiesow. Le premier appareil garde une température 
moins constante, mais il est plus facile à manier. 

On constate, sur la peau du bras ou de la jambe, des points où l’on ne perçoit 
que la sensation du froid, On note leur situation exacte; puis, dans une nouvelle 
expérience on recherche ces points de froid et on essaie de déterminer s'ils coïn- 
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cident exactement avec ceux qui ont été trouvés tout|d’abord. La même étude est 
faite poun les points où l’on ne sent que la chaleur. 

Enfin, ces points sont excités avec un courant électrique assez fort pour voir 
s’ils donneront toujours naissance à des sensations de froid ou de chaud. 

Les résultats, sans être absolument démonstratifs, sont intéressants et condui- 
sent à admettre une certaine indépendance des deux sensibilités. Pierre JANET. 


411) Action de la Strychnine et du Chloral sur les animaux Téta- 
niques, par Rocer. Soc. de biologie, 20 mai 1899; C. rendus, p. 392. 


La strychnine augmente l’hyperexcitabilité médullaire provoquée par le téta- 
nos, au moins dans les cas aigus. Quant au chloral, il n’a jamais exercé d’in- 
fluence favorable sur la marche du tétanos; jamais il n'a retardé la mort des 
animaux. L'animal chloralisé aux périodes avancées de l’intoxication tétanique 
peut succomber rapidement, sans s'être éveillé. H. Lamy. 


412) La Vague Musculaire chez les Adolescents dans la période de 
__ Puberté, par A. Bernstein. Journal (russe) clinique, année J, 1899, décembre, 
p. 552-556. 


Lorsqu'on frappe certains muscles chez l'homme avec le marteau, on aperçoit 
parfois une vague dont l'axe longitudinal est perpendiculaire à l’arc longi- 
tudinal du muscle. Cette vague, d'après l'observation de l'auteur, peut être faci- 
lement provoquée chez la plupart des adolescents dans la période de puberté. 
L'auteur, pour ses recherches, se sert ordinairement du biceps brachial, 

L'apparition de la vague musculaire chez les adolescents bien portants, l’auteur 
la rattache avec la formation dans les glandes génitales et autres, de produits 
qui influent d'une manière spécifique sur le tissu musculaire, 

SERGE SOUKHANOFF. 


413) Influence de la Section et de la résection totale et bilatérale du 
perf Sympathique Cervicalsur l'organisme, par N. FLoresco. Archives 
des sciences médicales de Bucarest, t. IV, n° 5-6, p. 229, nov. 1899. 

La section double du sympathique cervical, chez le cobaye, n’a presque 
aucune influence sur la croissance, tandis que la résection totale et double du 
sympathique cervical avec |’extirpation des ganglions cervicaux supérieurs et 
des filets inférieurs, a une grande influence sur la croissance, en l’accélérant. 

| THOMA. 


414) Tonus Musculaire et Phénoménes Tendineux (Muskeltonus und 
Sehnenphänomen), par Meusxens (d’Utrecht). Neurologisches Centralblatt, 
ler décembre 1899, p. 1074. 


D’aprés Muller, il faut entendre par tonus musculaire une contraction perma- 
nente des muscles du squelette due à une influence nerveuse. Le tonus muscu- 
laire peut être considéré comme un phénomène d'ordre réflexe. 1. Brondgest a 
démontré que surla grenouille et secondairement à des influx centripètes le sys- 
tème nerveux central entretient à un degré donné la contraction musculaire. 
2. Dans les cas de paralysie faciale unilatérale les traits sont tirés vers le côté 
sain. 3. Durant la vie, dans le sommeil, le sphincter anal demeure à un certain 
état de contraction. 4. Les muscles annexes des appareils sensoriels sont tou- 
jours dans un état de contraction relative. 5. Les nerfs moteurs règlent le tonus 
chimique du muscle puisque, d'après Zuntz, les échanges nutritifs sont diminués 
dans les muscles après curarisation. 6. A l’aide d'un instrument mensurateur 
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du tonus construit ‘par lui, M. a constaté une diminution du tonus musculaire 
du triceps sural dans le tabes. Ces différents arguments établissent que le tonus 
musculaire, au sens donné à ce mot par Müller, coexiste avec les propriétés 
élastiques des muscles. Voulant pénétrer plus avant dans la connaissance des 
phénomènes tendineux, M. a étudié ces phénomènes chez une série d'individus 
dont il avait mesuré le tonus musculaire à l’aide de son tonométre. Il montre 
d'abord que l'existence des phénomènes tendineux est en rapport avec la 
valeur du tonus musculaire ; mais ce n’est pas un rapport directement propor- 
tionnel. Il n'y a pas, d'autre part, de concordance entre les réflexes cutanés et 
les phénomènes tendineux. Le phénomène tendineux ne serait donc pas unique- 
ment d'ordre réflexe, mais dépendrait aussi en grande partie de l'excitabilité 
mécanique et physiologique du muscle tendineux. Dans la troisième partie de 
son mémoire M. indique une modification du procédé de Jendrassik destinée à 
renforcer les phénomènes tendineux latents. Les deux mains sont réunies entre 
elles au-devant de la poitrine comme Je veut Jendrassik, avec cette différence 
que le malade n’essaie pas de les séparer d’une façon continue. Il ne doit, au con- 
traire, essayer d’écarter ses deux mains l'une de l’autre qu'au commandement 
etce par une contraction musculaire forte, mais courte. La percussion du tendon 
doit étre faite immédiatement après cette contraction, soit un cinquième de seconde 
après elle. Ki. LANTZENBERG. 


415) Sur un Réflexe antagoniste (Ueber einen antagonistichen Reflex), 
par Scuagrer (de Pankow-Berlin). Neurologisches Centralblatt, 15 novembre 1899, 
p. 1018. 


Normalement la compression du tendon d’Achille entre le pouce et les deux 
premiers doigts, perpendiculairement à la direction des fibres tendineuses, 
détermine une légère flexion plantaire du pied et du gros orteil. Dans diverses 
affections cérébrales et en particulier dans les cas d'hémorrhagie cérébrale et 
de tumeur cérébrale (cinq notes cliniques), S. observe que la compression du 
tendon d’Achille donne lieu à une contraction des fléchisseurs dorsaux du pied 
et du tibial antérieur. E. LANTZENBEBG. 


416) Note sur l’Excitabilité mécanique des N erfs chez les Aliénés, par 
Cu. Fert, Luter et Dauzats. Soc. de Biologie, 21 octobre 1899; C. rendus, 
p. 805. 


En ce qui concerne le cubital, les auteurs, après avoir rappelé les effets de son 
excitation dans la gouttiére olécrânienne à l’état normal, concluent d'après leurs 
statistiques au peu de valeur du signe de Biernacki (absence de réaction doulou- 
reuse) dans la paralysie générale, puisque chez les aliénés non paralytiques, il 
existe dans 40,95 p. 100 des cas; dans la plus grande partie d’ailleurs, on ne les 
constate que dans 54,75 p. 100. Les effets moteurs de l’excitation, disent-ils, ne 
manquent jamais, alors même que l’anesthésie est complète. S'ils paraissent faire 
défaut dans certains cas, c’est que l’excitation est insuffisante. Au point de vue 
de la réaction motrice, l'excitation mécanique du sciatique poplité externe a donné 
des résultats concordants. Quant aux réactions motrices du facial, les auteurs 
ne les ont obtenues que très rarement, sans vouloir en tirer de conclusions, et 
ils ont cherché en vain le signe de Trousseau. H. Lamy. 
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417) De l’Exercice et de la fatigue (Om oefning och troetthet), par Hs. Ozar- 
vaLL. Upsala Laekarefoerenings Foerhandlingar, V B,1 H, 1899, novembre, p. 1-32. 


Vingt-quatre mille expériences sont faites par 32 individus pour éclaircir de 
quelle manière la fatigue subjective influence le résultat de l'exercice. Le résul- 
tat se montre mieux quand l'exercice n'est pas cuntinué jusqu'à la fatigue. 

Povz HeiBerG (de Copenhague). 


418) Cœnesthésie cérébrale et Mémoire, par P. Sozier. Revue philoso- 
phique, juillet 1899, 12 p. 

Observation d'un jeune homme hystérique qui présentait une anesthésie péri-. 
phérique générale et un état grave d'amnésie continue. L'anesthésie périphérique 
disparaît quand on observe un retour de la sensibilité normale à la partie posté- 
rieure du crâne. La mémoire n’est rétablie que lorsque la sensibilité redevient 
également normale sur la région frontale. En un mot, parallélisme entre la sensi- 
bilité périphérique et le fonctionnement de la partie postérieure du cerveau, 
entre la mémoire et le fonctionnement normal des lobes frontaux qui se traduit 
par le retour de la sensibilité sur le front. PIERRE JANET. 
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419) La fonction de la glande Thyroïde (Sulla funzione della glandula 
tiroide, studio originale e critico-sperimentale), par CeLesrTino Batpi. Ji Mor- 
gagni, août 1899, p. 465-530 et septembre, p. 579-595. | 


Conclusions : 1° La thyroïde est un organe à fonction générale, au moins chez 
les mammifères, les reptiles et les amphibiens. — 2° La perte de la thyroïde 
entraîne à peu près inévitablement ou la tétanie ou la cachexie strumiprive. — 
3° A la diminution de la diurèse correspond une augmentation de l’eau dans les 
tissus du système nerveux, ce qui révèle une altération dans leur constitution 
clinique. — 4° Les animaux jeunes ressentent plus vite les effets de la suppression 
de la thyroïde que les animaux adultes. — 50 Il ne semble pas que la fonction 
thyroïdienne puisse être suppléée par les parathyroïdes, la rate ou la partie 
antérieure adénoïde de la pituitaire. — 6° Le suc thyroïdien et la greffe atténuent, 
retardent ou empêchent la tétanie et la cachexie strumiprive. — 7° Le suc thyroi- 
dien agit comme lymphagogue d'une façon très semblable à l’urée. — 8° Sous 
son influence, l'azote est excrété en plus grande quantité, comme aussi le 
phosphore et le chlore. — 9° Les troubles nerveux graves indiquent plutôt un 
déséquilibre fonctionnel qu'une véritable altération anatomique qui ne pourrait 
se réparer au bout d'un certain temps. — 10° Le myxcedéme post-opératoire ou 
spontané par atrophie ou absence de la thyroïde peut être guéri par le traite- 
ment thyroïdien régulier et prolongé. — 11° On peut supposer que les phéno- 
ménes de thyroïdisme dépendent plus souvent d'impuretés des produits ou 
d'un commencement de putréfaction des glandes que de l'action directe du suc. 
— 12° La théorie de Notkine sur la production d'une enzyme dans la glande et 
la neutralisation de la thyroprotéide n’est pas admissible. — 130 La maladie de 
Basedow semble dépendre de lésions primitivement nerveuses. — 14° Dans cette 
maladie ; la thyroïde n’est pas autrement altérée que dans les diverses sortes 
de goitre. — 15° La thyroïdine de Knoll, la thyroïdine de Howitz et Vermehren, 
l'iodothyrine de Baumann et la substance albuminoïde d’Hutchinson extraite de 
la sécrétion colloïde, ne peuvent être tenues pour les produits uniques et primi- 
tifs de la glande. — 16° La thyroïde de beaucoup d'animaux contient de l'iode, 
qui exerce peut-être une action particulière dans la fonction. Cependant la 
thyroïde de bœuf, qui ne contient pas d'iode, est tout aussi active. F. DeLeni. 
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420) Les fonctions du Thymus d’après la physiologie et la pathologie, 
par L.-M. Bonnet. Gazette des hôpitaux, n° 140 et 143, p. 1321 et 1353, 9 et 
16 déc. 1899 (bibliog.). 


Le thymus représente, quant à ses fonctions, un double organe. C'est un 
organe hématopoiétique, l'anatomie et l’expérimentation le prouvent, et il participe 
aux lésions générales de ces organes. C'est une glande à sécrétion interne, influant 
surtout la nutrition; il y a une insuffisance thymique (cachexie par atrophie du 
thymus ; myopathies ?), une hyperthymisation (état thymique), probablement aussi 
des altérations qualitatives de la sécrétion. Le thymus a des connexions phy- 
siologiques avec les viscéres analogues ; à l’état normal, il y a équilibre entre les 
diverses sécrétions internes; lorsque l'équilibre est rompu par le défaut de 
l’une d'elles, c'est le thymus qui, peut-être le plus souvent, la supplée par son 
hypertrophie vicariante. THOMA. 
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421) Pathogénie et anatomie pathologique de l'Hydrocéphalie interne 
du Cheval (Beitrage zur Pathogenese und pathologischen Anatomie des 
Hydrocephalus internus der Pferdes), par Dexter (de Prague). Neurologisches 
Centralblatt, 15 octobre 1899, p. 924 (une figure). 


Quelles sont les constatations anatomiques qu’il est possible de faire dans les 
cas de l’hydrocéphalie interne du cheval ; quelle est, par suite, la pathogenése 
de cette affection chez le cheval : telles sont les deux questions auxquelles D. 
veut répondre par ce mémoire. Son travail repose sur 24 observations publiées 
dans un autre recueil; il ne cite ici qu’une observation. Il constate l'existence 
d'une protrusion avec dilatation du pôle occipital; il en résulte une sorte de 
masse comprenant le vermis supérieur et secondairement les cavités ventricu- 
laires. Quelque variées que soient les observations anatomo-pathologiques 
suivant la présence ou l’absence d'une anomalie plus ou moins fréquente, on 
peut dire que l’hydrocéphalie tient surtout à trois lésions principales : la dila- 
tation des ventricules du cerveau antérieur, la déformation du cerveau intermé- 
diaire, la masse comprimante occipitale. L'hydrocéphalie interne acquise du 
cheval n’est donc pas une affection idiopathique ou primitive, mais bien une 
affection secondaire de nature mécanique due à la stase passive du liquide 
cérébro-spinal dans les ventricules du cerveau antérieur à la suite des modifica- 
tions de calibre de l’aqueduc de Sylvius. E. LANTZENBERG. 


422) Sur un cas de Syphilis du Système Nerveux Central (Ueber ein 
Fall von syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems), par Bucunoz 
(Marbourg. clin. du Ph Tuczek). Arch. f. Paych., t. XXXII, f. 2, 1899 (120 p., 
27 fig. Revue gén. historique bibliogr.). 


Observation extrémement détaillée, surtout au point de vue anatomique, et 
abondante documentation. 

Chez un jeune homme de 15 ans, jusque-là bien portant, apparition d'un trem- 
blement dans les mouvements intentionnels, s'accompagnant d’un état d’anxiété. 
A 22 ans, excitabilité, idées de persécution, affaiblissement intellectuel, pertes 
de connaissance. A Vasile, on constate un léger tremblement intentionnel, du 
tremblement de la face, de l'exophtalmie, une exagération marquée de tous les 
réflexes, avec clonus du pied, de l’affaiblissement musculaire ,du trouble de la 
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parole sans véritable scansign, troubles des réflexes lumineux, atrophie optique. 
Anémie, excitation anxieiise, confusion. Mort en quelques semaines. 

Au point de vue clinique, le cagse rapproche surtout dela sclérose en plaques 
(malgré l'absence du nystagmus) ou d'une sclérose en plaques combinée à une 
autre affection du système nerveux; et à ce propos, B. passe en revue un cer- 
tain nombre de cas de sclérose en plaques ainsi combinée avec la paralysie 
générale, par exemple. Le diagnostic définitif fut : syphilis cérébro-spinale. 

A l’autopsie, on trouve {outre une gomme du testicule) une gomme du cerveau, 
Il y a des lésions vasculaires du type d'Heubner et des lésions artérielles et 
veineuses de la pie-mére cérébraleet spinale ; méningite peu intense. Les lésions 
médullaires sont assez particulières. En premier lieu les vaissseaux sont très 
abondants et dilatés; il y a de petites hémorrhagies (peut-être terminales). 
Prolifération abondante de la névroglie. Lésions des cellules motrices : la 
substance non colorable est teintée, état poussiéreux partiel, excentricité du 
noyau, le cylindre-axe est parsemé de petites masses colorées. Certaines cel- 
lules sont réduites en masses amorphes. 

La moelle présente une dégénération marginale, une augmentation de la cou- 
che névroglique sous-pie-mérienne (dont les fibres pénètrent même dans la 
pie-mère), et des septa ; l'absence d'infiltration par de petites cellules distingue 
ce cas des lésions habituelles de la syphilis spinale. Au niveau des points ainsi 
atteints, les fibres nerveuses sont lésées (gonflement du cylindre-axe, disparition 
de la myéline). Il existe, de plus,de multiples petites lésions en foyer, caractéri- 
sées surtout par une tuméfaction énorme des cylindres-axes, qui prennent l'aspect 
moniliforme, la myéline s'y amincit en proportion. La névroglie prolifère, mais 
d’une facon peu intense. Ces foyers sont répandus dans toute la moelle, ils pa- 
raissent en rapport, non avec des vaisseaux, mais toujours avec la sclérose 
marginale. Il y a là la trace d'un processus chronique. Les foyers ne sont que 
la localisation plus intense en certains points du processus général. 

A la base du cerveau, la prolifération névroglique marginale est si marquée 
qu'elle donne. lieu à de véritables petites tumeurs sous-pie-mériennes. Dans le 
quatrième ventricule, il existe des granulations épendymaires que B. a étudiées 
et figurées avec détails. 

Dans le cerveau, outre la gomme, existent de nombreuses petites cavités. Ces 
cavités ne sont pas des foyers de ramollissement ordinaire, mais résultent de 
la fonte de foyers spéciaux constitués par des vaisseaux néoformés plongés au 
milieu d'un amas de cellules rondes à noyau unique ou double et à corps pro- 
toplasmique très développé et se colorant vivement. Ces foyers existent dans 
toutes les parties du cerveau; une cavité volumineuse probablement de même 
origine (ou due au développement de la gomme) existe dans le lobe temporal 
droit. De plus, il existe des lésions diffuses analogues à celles de la paralysie 
générale, mais que B. hésite à lui identifier absolument ; il hésite d’ailleurs aussi 
à identifier la soi-disant paralysie générale juvénile à la paralysie générale des 
adultes. 

Au niveau du cervelet, méningite, lésions diffuses et en foyer : prolifération 
névroglique ; les fibres de Bergmann de la couche moléculaire sont plus serrées, 
les cellules de névroglie sont plus abondantes dans la couche des c. de Purkinje 
que normalement; lésions des c. de Purkinje. 

Pour terminer, B. résume un grand nombre d'observations ayant trait aux rap- 
ports de la syphilis et de la sclérose en plaques et conclut que dans son cas, 
l'existence de lésions spécifiques en foyers multiples a donné simplement lieu à 
des symptômes rappelant la s. en plaques. TRENEL. 
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123) Contribution expérimentals à la Pathologie de la Moelle. 
I. Lésions médullaires par Embolies aseptiques :xperimentelle B. zur 
Pathologie des Rückenmarkes), par Hocur (Strasbourg). Arr. f. Psychiatrie, 
t. XXXITI, f. 1, 1899 140 p., 25 fig.). 


Embolies expérimentales de lycopode, de pollen de typha japonica, d’émul- 
sion d'huile de ricin, d’amidoa de mais, de drases de kamala (mallotus philippi- 
nensis}, d air. Dix heures après l'injection, les vaisseaux du terriloire oblitéré ne 
sont nullement dilatés ; mais vingt-neuf heures après ils le sont fortement et il 
existe des hémorrbagies. La necrose delaréwionintéressée estrapide: après vingt- 
neuf heures, les novaux se colorent mal, et la destruction des fibres nerveuses, 
précédée du gonflement des cylindres-axes et de la désagrégation de lamyeline, 
produit un état lacunaire. Si la lesion est peu profonde, apres un stade d'infiltrae 
tion par des cellules rondes remplies de produits de désiutégration, tout rentre 
dans l'ordre. Dans les plus grands fovers, ily a nécrose sans stase capillaire 
ni hémorrhagics. Dans les foyers de dimension movenne, où la circulation colla- 
lerale a pu se rétablir, il y a des infarctus hémorrhagiques donnant naissance 
à la formation de cavités. Dans ces cas, les tissus nerveux et névroglique 
perdent leur structure, tandis que les vaisseaux persistent en un réseau plongé 
dans un détritus granuleux avec globules roues et blancs et cellules de toutes 
grandeurs, chargées de graisse. Parmi ces derni¢res, les plus volumineuses 
finissent par prédominer, et au quarantiome jour, le contenu des cavités consiste 
en un lacis de vaisseaux entourées de grosses cellules vésiculeuses, graisseuses, 
polvnucléées, épithéliformes. L'absence de réaction de la névroglie est remar- 
quable, à peine y a-t-il parfois une certaine augmentation des novaux, mais 
jamais de revêtement épithélioïde de la paroi de la eavite, 

HW. a étudié particulierement l'origine des cellules chargées de graisse : les 
unes sont des leucorytes, les autres des cellules de la névroglie, mais les 
vrais corps granuleux sont des cellules du tissu conjonctif, où l'on peut ren- 
contrer des figures de karyokynése. Ce sont ces cellules qui persistent les der- 
niéres et pendant des semaines, jusqu'à la complète disparition de produits de 
désintégration. 

H. donne le détail de ses observations ; il a employé, dans ses expériences, 
le procédé de Lamy modilié. 

Dans cinq expériences, où il a observé une paraplégie spasmodique au licu 
d'une paraplégie flasque, cette modification des symptômes était due à la 
nature irritante des produits injects ‘tyÿpha, Kamala). TRÉNEL. 


424) De la Myélite Traumatique dorsale, avec suppression des Réflexes 
rotuliens, par Fracture de la Colonne Vertébrale, par KR. Crstan. Bulle- 
tens de lu Soci ‘té anatomique de Paris, 139°, p. 261. 


Fracture traumatique de la colonne vertébrale; paraplégie flasque complète; 
perte des réllexes tendineux des membres inférieurs ; troubles des sphincters ; 
anesthésie totale. En outre, bande d'anesthésie complète sur le bras gauche, 
avec paralysie de l'adducteur du pouce et myosis de Puril gauche. Myélite trau- 
matique au niveau de la 3° dorsale, avec lésion radiculaire surajoutée des der- 
nières paires cervicales. 

Fait important, la méthode de Nissl a montré l'intégrité absolue des cellules 
motrices des cornes antérieures de la moelle lombo-sacrée. IE. pe Massary. 
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425) Traumatisme du Rachis cervical, par Monestin. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1899, p. 417. 
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Relation de quatre cas de traumatismes du rachis cervical ; les lésions sont 
diverses, car il s’agit tantôt de luxation, tantôt de diastasis, tantôt de fracture, 
et elles diffèrent par leur siège, la colonne cervicale ayant été atteinte plus ou 
moins haut. Ces quatre cas constituent donc quatre types divers, offrant cepen- 
dant entre eux quelques analogies. E. pe Massary. 


426) Contribution à l’Étude des Atrophies Musculaires Expérimen- 
° tales, par C. Levapitt. Presse médicale, n° 81, p. 214, 11 octobre 1899. 


L. pratique la section transversale de la moelle dorsale inférieure de lapins, 
cobayes, et crée ainsi des atrophies musculaires d'origine pyramidale, en dehors 
de toute altération appréciable de la cellule nerveuse médullaire ou de ses pro- 
longements, puis il étudie l’évolution et les caractères histologiques de ces atro- 
phies en les comparant a celles du muscle dont on a sectionné le nerf moteur. 

Son expérimentation démontre l’existence des atrophies d'origine pyramidale ; 
il s'agit d’un processus atrophique et quelquefois dégénératif de l'élément strié, 
ayantles mêmes caractères que ceux que l’on constate dans les muscles énervés, 
mais moins accentués. Il y a entre ces deux ordres de lésions des différences 
d'intensité en rapport avec le degré de non fonctionnement du muscle et non des 
différences de qualité; les troubles observés sont plus profonds là où il y a sup- 
pression totale de l’activité contractile (section du nerf), moins profonds si le 
tonus et la contraction réflexe (section de la moelle), persistent encore. En somme, 
l'intégrité de l'élément strié se montre liée à son fonctionnement. FEINDEL. 


427) Lésions des Centres Nerveux dans la Pellagre, par G. Manringsco. 
Soc. de Biologie, 25 novembre 1899; C. rendus, p. 919. 


L'auteur fait observer qu'on a surtout étudié jusqu'ici les lésions de la subs- 
tance blanche ; il a poursuivi l'étude de la substance grise (cerveau, cervelet, 
bulbe, moelle et ganglions spinaux) chez trois sujets atteints de démence pella- 
greuse, dont un avec atrophie musculaire associée à l'état spasmodique des 
muscles. Circonvolutions cérébrales : altérations cellulaires constantes et semblables, 
portant surtout sur les cellules riches en substance chromatique. Les grandes 
cellules de Betz, plus volumineuses qu'à l'état normal, tendent à devenir globu- 
leuses, perdent leurs prolongements ; il y a chromatolyse partielle ou générale. 
Dans ce dernier cas, la cellule est pâle et ressemble à du verre mat (achroma- 
tose). Le noyau est altéré et déplacé ; la cellule est envahie par des granulations 
jaunâtres. Dans la bulbe, les cellules des noyaux sont également touchées. Dans 
la moelle, la substance grise est intéressée d’une façon analogue ; les cellules de la 
colonne de Clarke participent à la lésion. Une seule fois, l’auteur a observé une 
dégénération très accusée du faisceau pyramidal et de la substance blanche 
antéro-lalérale, Il pense que ces lésions sont secondaires à celles des cellules 
nerveuses. Dans les ganglions spinaux, on note aussi la chromatolyse des cellules, 
mais à un degré moindre. L'auteur compare cesaltérations à celles qu'il a décrites 
dans le botulisme, et pense qu'elles sont dues à l’action directe d'un poison. 





À M. P. Marie avait déjà cru pouvoir affirmer, il y a quatre ou cinq ans, d’après 

. l’aspect et la localisation des lésions dans la substance blanche, que celles-ci 
étaient sous la dépendance d'altérations de la substance grise. Ses conclusions 
se trouvent vérifiées par les résultats des examens de Marinesco.  H. Lamy. 
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428) Du Pouvoir Bactéricide du Sérum du sang des Paralytiques 
Généraux (Sul potere battericida del siero sanguigno degli ammalati di para- 
lisi progressiva), par L. Scasia. dnnali di Freniatria e Sc. aff., vol. IX, fasc. 3, 
p. 206, oct. 1899. 


S. expose sa technique et donne les résultats obtenus; augmentation du pou- 
voir bactéricide dans 70 p. 100 des cas, diminution dans 15 p. 100. En l'état 
actuel, on ne peut en tirer d'autre conclusion que ce n’est pas là ce qui four- 
nira un nouvel élément de diagnostic. Nous sommes d’ailleurs encore bien peu 
avancés dans l'étude du pouvoir bactéricide et de la toxicité des humeurs dans 
leurs rapports avec les diverses maladies mentales et nerveuses ; il en sera ainsi 
tant que la chimie de l’activité cellulaire restera enveloppée d’obscurité. 

F. Dave. 


429) Les progrès de la Neuropathologie, par M. Vines. Revue scientifique, 
4 nov. 1899, p. 577. 


Cette conférence de pathologie interne faite à la Faculté de médecine de Mont- 
pellier, présente un résumé complet et précis des principales notions sur la 
systématisalion de la moelle et du cerveau, sur le neurone, sur les localisations 
corticales. L'auteur insiste sur les recherches de Marinesco relatives à la subs- 

nce chromatique, kinétoplasma, des corps cellulaires et sur les travaux de 
"lechsig à propos de la myélinisation des faisceaux cérébraux et des centres 
d'association. PIERRE JANET. 


430) La perte de la Mémoire et la perte de la Conscience, par Ducas. 
Revue philosophique, juillet 1899, 13 p. 


Analyse d'un cas d’amnésie temporaire avec réapparition brusque des souve- 
nirs. Cette amnésie n’est qu'une perte de la reconnaissance des souvenirs et non 
une destruction des souvenirs eux-mêmes. 

On peut rapprocher cette amnésie ou perte de la reconnaissance del’évanouis- 
sement ou perte dela connaissance. Les deux réveils sont analogues: « le réveil de 
la mémoire a lieu brusquement ou par degrés, suivant que par mémoire on entend 
la reconnaissance ou la réviviscence des souvenirs ; le réveil de la conscience est 
deméme immeédiat ou graduel, suivant que par conscience on entend le sentiment du 
moi ou simplement les états du moi, quels qu'ils soient ». L'auteur étudie a ce 
propos deux cas d'évanouissement dont il donne des analyses intéressantes. 

PIERRE JANET. 


431) Sur l’Ataxie Cérébrale aiguë (Ueber acute cerebrale Ataxie), par 
Dinxxzer. (Service de médecine de l'hôpital Louise, à Aix-la-Chapelle.) Neuro- 
logisches Centralblatt, 15 juin 1899, p. 530. 


Macon, 28 ans. Début par frisson, perte de connaissance, délire marqué. Au 
bout de deux jours, cessation des phénomènes fébriles et d'une douleur vive 
dans l'épaule gauche. Apparition d’une ataxie portant sur la parole, les mouve- 
ments du tronc et des extrémités, conservation de la sensibilité ; persistance 
des réflexes. Au bout de six mois, rétention d'urine passagère. Amélioration gra- 
duelle en cinq ans, possibilité pour le malade de s’asseoir, de parler, de se tenir 
debout et de marcher. 

Le trouble de la parole n'est pas à confondre avec la parole scandée de la 
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sclérose en plaques. La nature des lésions qui ont provoqué cette ataxie aiguë 
n’est pas non plus celle de la sclérose en plaques. Quant au siège de ces lésions, 
D. examine s’il faut le placer dans les nerfs périphériques, la moelle, le bulbe 
ou les centres encéphaliques et admet une localisation entre la couronne rayon- 
nante, les corps optostriés et les pédoncules, Il s’agirait d'une encéphalite aiguë 
multiple. Rappel des observations antérieures de Leyden et Westphal. 

E. LANTZENDERG. 


.432) Diplégie Cérébrale (Cerebral Diplegia), par J. S. CouEer. Brain, 1899, 
part 87, p. 373. 


Sept observations de diplégie cérébrale, la plupart de la forme: rigidité 
généralisée, dont deux avec autopsie et examen histologique par Risien Russell. 
L’auteur donne un exposé de nos connaissances sur ce sujet au point de vue de 
la symptomatologie, de l’anatomie pathologique et de l'étiologie. Le travail se 
termine par une bibliographie très étendue (2 photographies). R. N. 


433) Remarques sur l’Epilepsie Jacksonnienne à l'occasion d'un cas 
peu ordinaire (Remarks on Jacksonian Epilepsy, etc...), par J. Sourran 
MackanDaick. Brain, 1899, part 87, p. 442. 


Observation d'un cas d’épilepsie jacksonnienne du côté droit avec hémiplégie 
et aphasie au moment de l'attaque, pas de perte de connaissance. A l'autopsie, 
on ne put, même après un examen microscopique, soigneusement fait, découvrir 
dans les circonvolutions motrices aucune altération. R. N. 


434) Etude clinique de quelques casd’Affections Spasmo-paralytiques 
datant de l'enfance. (Maladie de Little. Rigidité spasmodique, Tabes 
spasmodique, Hémiplégie cérébrale infantile double), par E. G. 
AmiEeux. Thèse de Paris, n° 71, nov. 1899, chez Jouve (6 obs., 12 photogr.). 


Thèse intéressante au point de vue documentaire. A. donne 6 obs. de malades 
encore vivants ; la plupart sont adultes ou âgés, et l’on peut chez eux suivre pas 
à pas la marche de l'affection. Il s'agit de savoir si l'on peut reconnaître, à cer- 
taines de ces formes, la qualité d'espèces morbides; or, il est bien difficile de 
classer les diplégies cérébrales. En l'absence de constatations suffisamment nom- 
breuses on ne peut les distinguer que par leurs caractères cliniques. Un syn- 
drome se rencontre chez des malades susceptibles d'amélioration. Ces cas ayant 
pour cause l'étiologie pure de Little, ne sont pas anatomiquement bien définis. 
C'est aux cas à évolution, caractérisés par une amélioration progressive, qu'il 
serait bon de réserver le nom de maladie de Little, les autres diplégies, avec 
lésions cérébrales grossières, étant incurables. E. FEINDEL. 


435) Épidémiologie et Bactériologie de la Méningite Cérébro-spinale 
(Epidemiologisches und Bacteriologisches über cercbrospinal Meningitis), 
par Hunermann. Deutsche medicinische Wochenschrift, 28 septembre 1899, p. 641. 


Dans cette note, H. conteste l'interprétation donnée à ses résultats bactério- 
logiques par Jœger et adopte l'opinion de Netter sur la possibilité de la pluralité 
des agents microbiens comme facteurs ‘étiologiques ‘de la méningite cérébro- 
spinale épidémique. E. LANTZENBERG. 
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436) Paralysie Fonctionnelle douloureuse et motrice entre-croisée, 
par OnLÉANSKY. Messager médical russe, 1899, m. I, n° 20, p. 1-7 et no 21, 
p. 18-32. 


L'auteur a observé dans la Clinique des maladies nerveuses à Tomsk (prof., 
M. Popoff) les deux cas suivants : 

Cas I. —Serapporte à l’ukinesiu algera, relativement à laqueHe l’auteur fait une 
revue historique. Il est question ici d'une malade de 53 ans. Il y a trois ans, 
après une tension musculaire très forte, la malade ressentit une douleur et un 
engourdissement dans le membre inférieur gauche ; plus tard, dans le membre 
supérieur droit, douleur qui empéchait les mouvements des membres lésés. La 
maladie dura une semaine et demie. 

En 1898, un nouvel accès de maladie du même caractère, qui se développa 
à l’église, pendant la prière, lorsque la malade se baissa. Avant l'apparition du 
second accès, la malude était sujette à une excitation sexuelle très forte. A 
l'examen de la malade, on constata, entre autres, une douleur à la pression sur 
les os, les articulations et les muscles des membres atteints ; les mouve- 
ments actifs et passifs sont douloureux, mais non dans toutes les articulations. 
Parfois la douleur apparaît même en état de repos ; parfois, des tiraillements 
douloureux ; les contours des pupilles ne sont pas bien marqués, le champ 
visuel est rétréci ; l'auteur nie les phénomènes d'hystérie. Après trois semaines 
de traitement, l’état de la malade s'améliora visiblement ; ensuite, après une 
excitation sexuelle, il s’aggrava durant une journée seulement. 

Cas II. — La malade, veuve de 35 ans ; anémie. Point de symptômes dhys- 
térie. En avril de l’année 1898, pendant la nuit, chez la malade tout d'un coup se 
développa une paralysie complète du pied droit et de lamain gauche ; l'œil gauche 
ne pouvait plus se fermer, la bouche était déviée à droite; après deux 
semaines, la bouche se dévia à gauche. Une anesthésie complète des régions 
atteintes. Ensuite les paralysies disparaissaient progressivement. Au mois d'août 
de cette même année, une nouvelle paralysie du même caractère. Après trois 
jours, la paralysie se transforma en parésie et se développa avec une aphasic 
passagère et une difficulté de déglutition. Les phénomènes morbides oscillaient 
et disparaissaient successivement jusqu'à la moitié de novembre. 

Dans le premier cas, l’auteur voit une paralysie à la suite de la douleur ; dans 
le second, une paralysie vraie ; il s'agirait d'une lésion fonctionnelle produi- 
sant le tableau d’une paralysie entre-croisée. 

SERGE SOUKHANOFF. 


437) Essai de classification des Paralysies Pottiques, per Cuirautr. 
Association française de chirurgie, X1II* Congrès, tenu à Paris du 16 au 21 oct. 
1899. 


Les paraplégies pottiques sont les unes purement motrices (radiculaires, 
médullaires, radiculo-médullaires ; les autres, sensitivo-motrices, se décompo- 
sent de la même façon. C. prétend que les symptômes à topographie médullaire 
ne sont pas dus à la compression de la moelle par les fongosités, mais à la pro- 
pagation dens la moelle du processus tuberculeux ou à des troubles circula- 
toires déterminés par les fongosités périméningées. E. F. 
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450) Contribution a l'étude du Délire dans la Fièvre Typhoide, par 
L. Lourpin. Thèse de Paris, n° 554, juillet 1899, chez Jouve (88 p., 20 obs.). 


Le délire aigu, généralisé, vague, incohérent, est à peu près constant au cours 
de la fièvre typhoïde, surtout dans la période d'état. Plus rare dans la conva- 
lescence, le délire se rapproche de celui des vésanies ; il peut être religieux, 
lypémaniaque, mégalomaniaque, ou de persécution, et nettement systématique ; 
il est apyrétique. Le délire, plus fréquent chez les femmes et chez les névro- 
pathes, ne fait que traduire l’état de souffrance de l'écorce, qui reconnaît pour: 
cause, soit une perversion de la circulation cérébrale \anémie, congestion), soit, 
plus fréquemment, une imprégnation toxique : alcool et médicaments, déchets 
organiques, auto-intoxication rénale et hépatique, et surtout toxines eber- 
thiennes. Ce trouble toxique rappelle à l'activité des prédispositions latentes. 

E. FEINDEL. 


451) Gontribution à l'étude des troubles Paralytiques des membres 
inférieurs dans la Blennorrhagie, par ALrrep Bouvier. Thèse de Paris, 
n° 569, juillet 1899, chez Vigot (107 p., 4 obs.). 


Il existe de rares observations de méningo-myélite au cours de la blennor- 
rhagie; mais on ne saurait s'appuyer sur elles pour affirmer l’existence d'une 
méningo-myélite blennorrhagique. D'ailleurs, on ne pourrait leur attribuer que 
l'infime minorité des cas de troubles paralytiques avec atrophie des membres 
inférieurs que l’on observe souvent au cours de la blennorrhagie ; ceux-ci sur- 
viennent surtout chez les individus qui sont constamment debout : le pied plat 
congénital favorise leur apparition, I.es -synoviales:des bourses. séreuses du. 
pied et des gaines tendineuses sont presque toujours, dans ces cas, touchées 
par la blennorrhagie ; leur lésion cause l’atrophie musculaire qui peut s'étendre 
jusqu'aux muscles de la cuisse et constituer une impotence fonctionnelle consi- 
dérable. Ces paraplégies, à l'inverse des lésions médullaires, guérissent ; elles 
récidivent si la blennorrhagie revient elle-même, ce qui montre qu'elles sont 
bien sous sa dépendance. Le traitement a une grande importance ; il faut tarir 
l'écoulement uréthral, prescrire le repos au lit, l'électricité galvanique, la mobi- 
lité des jointures et le massage. KE, FeinpeL. 


452) Troubles nerveux et Tremblements observés chez un Addison- 
nien à la suite de trop fréquentes injections de Capsules surrénales 
de veau, par M. BE. Boinet. Soc. de Biologie, 11 novembre 1899; C. rendus, 
p. 891. 


Addisonnien typique de 35 ans, en état d’asthénie profonde, sans signes de 
tuberculose pulmonaire, n'ayant jamais eu de tremblement. On lui conseille 
d'ingérer des capsules surrénales ou de se soumettre à l'injection sous-cutanée 
d'extrait, Amélioration tellement inespérée que le malade augmente les doses 
prescrites. Au bout d'un mois et demi, il devient nerveux, irritable, se met en 
colère, il ressent des bouffées de chaleur, et se couvre de sueurs. Pendant la 
nuit, il ne peut reposer et se promène dans sa chambre. En même temps les 
membres supérieurs, et les doigts en particulier, sont pris d’un tremblement 
continuel, involontaire, tellement intense qu’un verre ou une cuillère sont diffi- 
cilement portés à la bouche. 

Plus tard le malade suspend toute médication, les troubles nerveux s’atté- 
nuent et le tremblement diminue notablement, pour réprendre après une nouvelle 
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série d’injections. En définitive, il y a amélioration considérable : disparition 
presque complète de l'asthénie, les longues marches sont possibles, la pigmen- 
tation a diminué. Le tremblement n'a jamais cessé complètement ; mais il s'est 
limité aux doigts : il offre l'aspect clinique du tremblement basedowien (le 
malade ne présente pas d'ailleurs le syndrome basedowien). « On serait tenté 
d'admettre une action vicariante entre les fonctions du corps thyroïde et des 
capsules surrénales, puisque la médication thyroïdienne a nettement amélioré 
quelques cas de maladie d’Addison. La congestion du corps thyroïde a été 
notée une cinquantaine de fois sur 300 rats d’égout, à qui nous avons enlevé 
les deux capsules surréuales. » H. Lamy. 


453) Rapports de l'Épidémie de Sainte-Gemmes avec la pseudo-Pella- 
gre de Billod et le Béribéri, par J. Martin. Thèse de Paris, n° 525, juillet 
1899, chez Carré (66 p. ,6 obs.). 


M. relate l'épidémie qui sévit, en 1897, sur l’asile de Sainte-Gemmes-sur-Loire, 
frappant le quart des aliénés. Il décrit l’affection avec ses trois périodes, wdé- 
mes, atrophie, marasme. I! conclut qu'elle offre des analogies avec la maladie 
de Billot mais « qu’elle ressemble étroitement par ses symptômes et son anatomie 
pathologique au béribéri d’Extréme-Orient et à la maladie dite béribéri, observée 
dans les asiles de Dublin et de Tusculoosa (États-Unis) en 1895 et 1896 ». 

E. Feinpen . 


454) Remarques sur la perte des mouvements des Muscles Inter- 
costaux dans quelques cas d'Anesthésie chirurgicale par le Chlo- 
roforme et l'Éther (Remarks on loss of movements of the intercostal mus- 
cles, etc...), par Hucauincs Jackson et J. Cottier. Brain, 1899, part 88, p. 550. 


Il s'agit d’une remarque déjà faite par Hugblings Jackson ‘Lancet, 2 janvier 
1897), d'après laquelle dans l’anesthésie par l'éther ou le chloroforme et dans 
certains cas de coma les mouvements respiratoires non volontaires des muscles 
intercos{aux sont abolis, tandis que ceux du diaphragme persistent, dans quel- 
ques cas même, les mouvements volontaires des intercostaux peuvent ètre con- 
servés. Les auteurs étudient ce phénomène chez l’homme et les animaux. 

R. N. 


455) Rapport entre la Tuberculose et les Névropathies (Sul rapporto 
tra la tuberculosi e le neuropatie), par Giovanni Rossi, Gazzetta Ospedali degl 
e delle Cliniche, an XX, n°161, p. 1593, 17 déc. 1899. 


Il existe un rapport marqué entre les maladies nerveuses et la tuberculose ; 
ces affections s'influencent l’une l’autre, se succèdent l'une à l’autre, alternent 
dans les familles qui dégénèrent. D'après un millier d'observations de phtisiques 
et de nerveux, compulsées par R., les phtisiques ont des antécédents héréditaires 
de névropathie dans 28 p. 100 des cas et les névropathes des antécédents fami- 
liaux de tuberculose dans 22 p. 100. L’explication du rapport entre la névropa- 
thie et la tuberculose peut être cherchée dans les troubles vaso-moteurs et les 
troubles de la nutrition que les perversions du système nerveux produisent dans 
les organes, préparant ainsi lentement l'organisme à l'infection tuberculeuse. 

F. Deveni. 


456} Diagnostic de l'affection dite Chorée des Femmes Enceintes, par 


GILLES pe LA Tourette. Semaine médicale, 1899, n° 39, p. 305. 


Deux observations. La première concerne une jeune femme de 18 ans, enceinte 
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de huit mois, qui offre des mouvements involontaires dans le côté gauche du corps, 
depuis un mois et demi. Ces mouvements, consécutifs à un refroidissement, sont 
survenus à la suite d'un état presque délirant. Actuellement cette femme pré- 
sente des idées mélancoliques; elle est coprolalique ; son côté gauche est hypoes- 
thésique. L’anamnése montre de plus que l'état mental remonte à plusieurs 
années, que cette malade a eu du somnambulisme à l’âge de huit ans et des tics de 
la face depuis l’âge de treize ans. 

L’hystérie et la maladie des tics sont la cause des mouvements involontaires 
du côté gauche. 

Dans la seconde observation, il s'agit d’une jeune femme qui, dans les premiers 
mois d'une grossesse, présente des mouvements incoordonnés du côté gauche. 
L'étude attentive des antécédents et l'examen actuel montrent que ces mouve- 
ments sont attribuables à la maladie de tics convulsifs. 

En résumé, la chorea gravidarum doit être revisée ; elle est formée d'éléments 
disparates qui ne permettent guère aujourd'hui de lui conserver son autonomie 
nosographique. La chorée de Sydenham n’existant plus après la puberté, et la 
chorée chronique étant chose très rare, c’est à l'hystérie et à la maladie des tics 
qu'il faut attribuer la plupart sinon la totalité des cas d’incoordination motrice 
qui se montrent chez les femmes enceintes. A. Souques. 


457) Du Vomissement périodique chez les Enfants, par Josern SoLeLis. 
Thése de Paris, 1899, n° 76 (56 p.), chez Jouve et Boyer. 


Syndrome rare caractérisé par des crises périodiques de vomissements accom- 
pagnées de constipation absolue et d'un état général grave, chez des enfants 
habituellement bien portants. Ces enfants sont des uricémiques ou des neuro- 
arthritiques ; les crises paroxystiques sont dues à un excès d'acide urique. Il 
faut combattre la diathése plutôt que l’accés. FEINDEL. 


458) Sur l’Etiologie de la Chorée rhumatismale et ses rapports avec 
le Rhumatisme (Sull’ etiologia della chorea rheumatica e del suo rapporto 
con i processi reumatici), par S. Mincou. Riforma medica, an XV, vol. IV, 
nos 66, 67, p. 782, 797, 19-20 décembre 1899. 


A propos du mémoire récent de Wassermann et Malkoff qui décrivent un 
streptocoque spécial, agent spécifique, tant de la chorée rhumatismale que du 
rhumatisme polyarticulaire aigu; de celui de Singer qui tend 4 démontrer la 
nature pyogénique du rhumatisme articulaire aigu, chorée y comprise, M. rap- 
pelle ses observations et expériences, datant déja de plusieurs années, qui lui 
font attribuer aux microbes de la suppuration le réle étiologique prépondérant 
dans l'étiologie, soit du rhumatisme, soit de la chorée. M. cite les observations 
nouvelles où différents auteurs ont trouvé staphylo où streptocoques à des 
autopsies de choréiques, cas qui tendent à démontrer que son opinion ancienne 
est la bonne. Quant à la prédisposition, son intluence reste entière, la chorée 
n'étant que le résultat de la localisation de l'infection sur l'organe de moindre 
résistance. F. Deen. 


459) Contracture corticale fonctionnelle. Torticolis spasticus. Torti- 
colis mental (Brissaud). Torticolis psychique ou polygonal (Gras- 
set), par N. Poporr. Moniteur (russe) neurologie, 1899, t. VII, fasc. 4, p. 174-197 
(avec figures). 


L’auteur cite quatre cas qu’il rapporte à la maladie susnommée. 
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Cas I. — Un malade, âgé de 23 ans. La maladie dure pendant quatre ans 
et survint aprés une fraytur. Musculature trés développée. Le malade soutient 
constamment avec ses mains croisées la tète par derrière ; sans cela sa tête tombe 
très fort en arrière, le dos secourbe en avant et les muscles longs spinaux et cer- 
vicaux deviennent durs ; on observe, dans ces muscles, des tiraillements fibril- 
laires incessants. La tête soutenue oscille tantôt à gauche, tantôt à droite. Des 
contractions faibles, involontaires des muscles de la face. Lorsque le malade est 
couché la tension des muscles s'affaiblit, pendant le sommeil elle disparaît, 
dans l’agitation elle s'accroit. Le malade lui-même retient facilement sa tête, ce 
qui est presque impossible à une autre personne. 

Cas II. — Un paysan âgé. La tête est constamment tournée à droite et 
un peu en arrière ; des oscillations incessantes dans la même direction. La Con- 
traction devient plus forte pendant l'émotion et disparaît pendant le sommeil. 
La maladie a débuté depuis dix mois après un léger verlige. 

Cas III. — Le malade, d’un âge moyen, pâle et maigre ; la tête est tournée à 
gauche et en bas, et fait des oscillations incessantes dans la même direction ; 
après deux ou trois minutes, la tête avec les mêmes mouvements se tourne brus- 
quement à droite et en bas,puis de nouveau à gauche, etc. La durée de la mala- 
die est de quatorze mois ; elle a débuté après une frayeur. 

Cas IV (plus complexe). — La malade, de 18 ans. La tête est très visiblement 
tendue en avant et un peu tournée 4 gauche. Le pli naso-labial droit est plus 
accentué que du côté gauche; la bouche un peu déviée à droite. L’épaule droite 
est soulevée, le bras droit est un peu rapproché du corps; la main et l’avant- 
bras droits passent dans un état d’une supination involontaire, si la malade met 
ses mains sur ses genoux. La malade peut pour un certain temps corriger l'atti- 
tude de l'épaule droite, ainsi que de la main droite et tenir sa tête droite, ce qui 
est en dépendance de son état psychique. Pendant le sommeil, la contracture 
disparaît. Les prolongements épineux des vertèbres cervicales inférieures res- 
sortent en arrière plus que d'ordinaire. La malade provient d'une famille neuro- 
pathique. La maladie a commencé progressivement dès l’âge de 12 ans. Les 
phénomènes spastiques, dans le cas donné, ont envahi du côté droit les muscles 
cervicaux (le sterno-cléido-mastoidien, le droit antérieur de la tête, le long du 
cou), et aussi les muscles du bras et de l’omoplate et des pectoraux ; enfin, la 
déviation de la face démontre la propagation du procès morbide sur la moitié 
droite de la face. 

Ayant décrit le tableau général de la maladie en question, l’auteur indique la 
pauvreté de nos connaissances sur l’éticlogie, la pathogenèse et sur l'influence 
très marquée de la sphère psychique sur le jableau de la maladie. Ensuite, 
l’auteur cite les résultats de différents moyens de traitement, l'opinion de Bris- 
saud et de ses élèves et de Grasset, et porte l'attention sur les investigations de 
Feindel. 

Comme dans les premiers cas, on ne put pas pratiquer un traitement plus on 
moins prolongé, et puisque les malades ne voulaient pas concevoir d’autre trai- 
tement que l'opération, cetle dernière leur a été faite. Dans le premier cas, on fit 
une section des troncs nerveux correspondants des deux colés; après une 
semaine et demie,la contracture se renouvela, et bientôt prit le même caractère. 
Dans le second cas, on coupa un morceau du nerf accessoire du brachial ; après 
quelques semaines, apparition des contractures ; apres quatre mois, nouvelle opé- 
ration : section des nerfs cervicaux; après quelque temps, réapparition des con- 
tractures. Dans le troisième cas, après la section du nerf accessoire du brachial 
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gauche et l'extension du même nerf du côté droit, la contracture survint de 
nouveau après une semaine et demie, mais à un degré plus faible (l'amélioration 
_ dure pendant deux ans)., Dans le quatrième cas, la maladie s’ameéliora grace 
aux exercices systématisés. Pour conclusion, l’auteur, se basant sur ses cas, 
nie l'utilité du traitement chirurgical dans les cas en question et s'arrête sur 
la méthode de Brissaud. 


460) Sur le prétendu attentat à la pudeur commis par le Dr K... 
sur un enfant hypnotisé, par le D' von Scurenck. Norzinc. Zeits. f. 
Hypnotismus. Band VIII, Heft 4. 


L'auteur est heureux de constater la rareté des attentats à la pudeur commis 
sur des sujets hypnotisés ; il regrette, par contre, la fréquence des accusations 
non fondées, portées contre les médecins et les hypnotiseurs. En France, sur 
1,200 accusations, 500 ont été reconnues injustifiées; en Angleterre, la propor- 
tion est de 1/12. 

Dans le cas qu'il rapporte, et où il a été choisi comme arbitre, il s'agit d’une 
illusion par auto-suggestion du sujet, jouet d’une association entre ses souvenirs 
et ses perceptions pendant l'hypnose. C'est ce que l’auteur appelle une « pseudo- 
réminiscence rétroactive ». | 

Len conclut qu’on doit prendre d'infinies précautions dans le choix des sug- 
gestions, n'en pas donner d’autres que celles qui ont un but thérapeutique. Il 
en conclut aussi que l'importance de l’auto-suggestion dans l'hypnose n'a pas 
été suffisamment relevée. | PIERRE JANET. 


PSYCHIATRIE 


461) Introduction à l'Étude de la Psychiatrie (Einleitung in die Psychia- 
trie), par le Prof. Mennez. Deutsche medicinische Wochenschrift, 30 novembre 1899, 
p. 789. 


Cet article est extrait du tome V du manuel de médecine pratique d’Ebstein 
et Schwalbe. Après avoir exposé sommairement les connaissances psychologi- 
ques indispensables, M. propose une classification des maladies mentales sous 
forme de tableau. I! décrit cing classes, l'idiotie, les psychoses fonctionnelles, les 
psychoses des névroses, les psychoses toxiques, les psychoses organiques. 

E. LANTZENBERG, 


462) Démence paralytique et Dégénérescence (Dementia paralytica und 
Degeneration), par Nacke (d’Hubertusberg). Neurologisches Centralblatt, 15 dé- 
cembre 1899, p. 1121. 


En réponse à un article de Piltz ‘paru dans un autre recueil, N. établit qu'il lui 
est permis de maintenir la plupart de ses conclusions antérieures. 

Ses conclusions n'ont pas été ébranlées à cause de la différence des méthodes 
de ses recherches personnelles et de celles de son contradicteur. N. pense donc 
encore aujourd'hui que : 1° la paralysie générale frappe habituellement un cer- 
veau plus ou moins invalide. 2° L'hérédité joue un grand rôle dans l’étiologie de 
la paralysie générale. 3° Les stigmates de dégénérescence se trouvent en grande 
abondance et avec une grande fréquence chez les paralytiques généraux. 4° Chez 
les paralytiques généraux, les symptômes sont provoqués par des intoxications 
endogènes ou exogènes variées. E. LANTZENBERG. 
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463) La Psychose Hallucinatoire aiguë, par !". l'ARNAUER, Thèse de Paris, 
2i décembre 1899, à la « Semaine médicale » (71 p., 13 obs.). 


F. décrit ces affections mentales où l'agent pathogène manifeste son influence 
tout d’abord par la production d'hallucinations, sans que la conscience du sujet 
ni son état d'esprit soient sensiblement troublés. La connaissance de ces 
délires hallucinatoires est ancienne ; mais ils ont été confondus avec les paranoias, 
la mélancolie avec hallucinations, les délires des dégénérés ; ils font bien partie 
de ces derniers, mais ils ont droit à une place spéciale sous le nom de psychose 
hallucinatoire aiguë. Leurs caractères sont la prédisposition acquise ou héréditaire, 
la symptomatologie réduite parfois à des troubles hallucinatoires, le pronostic 
favorable, l’évolution aiguë. Au point de vue clinique, le symptôme capital de 
cette affection est l'apparition, dans une conscience jusque-là normale, d'halluci- 
nations multiples, de tous les seus, mais plus fréquentes dans la sphère auditive, 
entrafnant à leur suite un délire à systématisation nulle ou, du moins, très 
imparfaite où les idées de grandeur, de persécution, mystiques, hypochondria- 
ques, etc., s’entremélent sans ordre, au gré des hallucinations. Il existe parfois 
un certain degré de confusion mentale, mais épisodique et secondaire. 

La cause est l'état de faiblesse irritable du cerreau, parfois héréditaire, souvent 
acquise à la suite d'infections graves ou d'intoxications prolongées. Cette psy- 
chose est ainsi d’origine, mais non de nature toxique. Le diagnostic est à faire 
avec la manie, la mélancolie, la confusion mentale primitive, les délires toxiques 
ou névrosiques, la paranoia aiguë, les délires systématisés chroniques des dégé- 
nérés, le délire chronique. Le pronostic est le plus souvent favorable. Le trai- 
tement a pour basel'internement et, en outre, l'emploi systématique de l'alitement 
et de la suralimentation. E. Feinpez. 


464) Contribution à l'étude des Psychoses à début aigu et des états 
Catatoniques. (B. z. K. der acut enstandenen Psychosen u. der katatonis- 
chen Zustinde), par Meyer (clin. du professeur Siemerling, Tubingue). Arch. 
f. Psychiatrie, t. XXXII, 73, 1899 (120 p., 54 obs. Revue gén. Bibliog.). 


Vaste recueil d'observations en plusieurs chapitres. 

I. — Psychoses à début aigu de la grossesse, de l'état puerpéral, de la lactation (13 obs.). 
Dans une première série de faits, M. note la confusion mentale avec sorte d'état 
de rêve, hallucinations et illusions nombreuses et incohérentes et idées délirantes 
de forme mélancolique ou de persécution, mal liées ; en mème temps, il y a agita- 
tion motrice, quelquefois catatonie, souvent une sorte d'état vertigineux. Dans 
un seul cas, l’hérédité est en cause, l'infection n’a joué aucun rôle important. Le 
pronostic est mauvais (chronieité). 

Il. — Psychoses à début aigu de la ménopause et des environs de la ménopause 
(10 obs.). Dans 4 des cas il y a eu antérieurement un accès semblable, Absence 
de prodrome, état d’anxiété et d'agitation, idées d’auto-accusation. L’excitation 
et la confusion atteignent leur acmé en quelques jours, ets'accompagnent d’une 
masse d’hallucinations, d'illusions et d'idées délirantes vagues et mal définies ; 
logorrhée avec assonances. Le calme reparatt en deux à quatre semaines avec un 
reste de confusion et quelques hallucinations. La lucidité et la conscience de la 
maladie reviennent en quelques semaines, mais les souvenirs sont sommaires. 
Noter l'absence de stupeur un peu durable ; trois guérisons, deux récidives, deux 
passages à l’état chronique, trois morts par maladie intercurrente. Importance 
étiologique des grossesses antérieures comme causes de déchéance organique, 
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III. — Psychoses à début aigu de la puberté et des environs de la puberté (25 obs.). 
La plupart de ces observations sont étiquetées confusion mentale (Verwirrt heit), 
avec stupeur ou avec catatonie. Un certain nombre se rapprochent de la démence 
précoce, si l'on doit accepter ce terme comme désignant une forme clinique par- 
ticulière (ce qui est encore discuté, dit M. en raison du manque de bonnes 
observations), En tous cas, il ne semble pas exister actuellement de bon moyen 
de pronostic des cas curables ou incurables. Les symptômes catatoniques qu’on a 
voulu donner comme signes pronostiques défavorables, et certainement souvent à 
juste titre, se rencontrent aussi dansles cas à évolutionsles plus variées. M. discute 
la nature de la catatonie : elle ne paraît pas pouvoir être considérée uniquement 
comme due à l'inhibition, mais elle est souvent voulue ou n'est qu’une réaction 
du malade à l'égard de ses hallucinations et de son délire ; et les accès d'excita- 
tion qui l'interrompent souvent, montrent bien qu'il s’agit surtout non dune 
inhibition (Hemmung), mais d’une résistance (Sperrung). 

M. discute la nature de la confusion et la place qu'il faut lui donner dans la 
classification. Avec Kroepelin il la différencie de la paranoia. S'il y a dans l'une 
et l’autre un trouble dans le domaine de la sensation et de l’idéation, le confus 
et le paranoïque réagissent d’une façon bien différente : chez celui-ci, les hallu- 
cinations, les idées délirantes font partie intégrante de son moi, tandis que le 
confus les considére toujours comme quelque chose d’étranger à lui-même. 
Quant à la paranoia aiguë, elle cst proche parente de la confusion. 

Au point de vue étiologique, les tares héréditaires sont tout au plus cause 
prédisposante et manquent souvent. Les causes efficientes des psychoses aiguës 
paraissent être toutes les circonstances débilitantes possibles (infection, puer- 
péralité, lactation, ménopause, puberté, etc.); toute cause peut manquer. L’anato- 
mie pathologique est encore dans l'enfance, malgré les travaux de Nissl. 

M. donne quelques cas dedélire aigu qu'il rapproche de la confusion mentale 

TRÉNEL. 


465) Contribution à l'étude des Obsessions et des Impulsions à l'Ho- 
micide et au Suicide chez les Dégénérés, au point de vue médico- 
légal, par G. Cannier, au Progrès mél, et chez F. Alcan, Paris, 1899 
(195 p.). 


Les obsessions et les impulsions à l'homicide et au suicide sont un syndrome 
épisodique de la dégénérescence mentale. L'irresponsabilité de ces malades 
étant absolue, le diagnostic est la chose primordiale au point de vue médico- 
légal. Le diagnostic devant se baser sur l'étude bio-pathologique du malade, il 
est nécessaire que ce dernicr soit examiné par des experts ayant en psychiatrie 
des connaissances approfondies. La société pourra se défendre contre ces mala- 
des par l'internement (quartiers spéciaux, asiles-prisons), mais son devoir est 
surtout de lutter contre les causes de la dégénérescence et d'apporter tous ses 
soins à l'éducation des enfants dégénérés arriérés. THOMA. 


466) Des Obsessions en pathologie mentale, par A. ATHAnassio. Archives 
des sciences médicales de Bucarest, t. IV, nos 5-6, p. 314-345, nov. 1899. 


Etude très complète des obsessions avec deux observations intéressantes au 
point de vue médico-légal. THOMA. 
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467) La prophylaxie de la Folie (La profilaxia de la locura), par José 
Huarve. Thèse de Buenos-Ayres, 1899. Imprenta San Jorge. 


H. étudie les moyens de prophylaxie de la folie et en particulier ceux qui 
pourraient empécher les aliénés de se reproduire, la castration des aliénés des 
deux sexes ; il discute sur la légitimité de cette intervention. F. Decent. 


468) Les Aliénés en liberté. Ann. médico-psychologiques, année 1899 (recueil 
de faits). 


Durant l’année écoulée, les aliénés en liberté ont commis en France 42 crimes 
et 31 suicides. Le plus grand nombre sont des alcooliques, des persécutés, des 
mélancoliques. TRENEL. 


469) Du séjour au Lit des Aliénés, son application et son action 
thérapeutiques, par V. Tcuice et V. Osiporr. Congrés des Médecins russes à 
Kazan, 1899, Vratch, 1899, p. 555. 


M. Tchige a commencé la pratique du lit à la clinique de Jurieff en 1891. 
Conclusion : 

Le maintien au lit n'a pas d’action curatrice ; il n’agit ni sur la marche ni sur la 
terminaison, ce qui peut être vérifié par des observations sur les formes bien 
étudiées telles que manie, mélancolie, paralysie générale, etc. 

Dans la folie neurasthénique le maintien au lit est indiqué; lorsque le malade 
est épuisé et se fatigue facilement. 

Les avantages sont : économie de places, habitude du calme, diminution du 
nombre de suicides. L’aliéné prend conscience de sa maladie. 

Mais le maintien systématique au lit, malgré le refus persistant du malade, 
n'est pas justifié. 

En outre, le personnel cesse de se gêner pour calmer les malades. 

Le séjour au lit est indiqué pour les psychoses aiguës, les malades étant faibles ; 
les malades forts ne doivent être longtemps laissés au lit. Les paralytiques peu- 
vent rester au lit pendant les crises d’excitation, ainsi que les épileptiques et 
les hystériques. Il est nuisible dans les formes hébéphréniques et aux jeunes 
aliénés incurables. L'auteur n'a pas observé d'augmentation de tendances ona- 
nistes. J. TARGOWLA. 


470) Contribution à l'étude de l’Alcoolisme chez le Marin breton, 
par Jutes MéveL. Thèse de Paris, 1899, n° 70 (68 p.), chez Malverge. 


Etude saisissante de la vie du marin breton et du rôle de l’alcool dans cette 
vie. Les statistiques de M. montrent avec quelle rapidité la mortalité s’accroft, 
la natalité diminue, la race dégénére dans la Bretagne imbibée d'alcool. 

FEINDEL. 


471) L’article 1384 du Code civil et la responsabilité des directeurs 
médecins des asiles d’Aliénés, par S. Gannier (Dijon). Ann. médico-psycho- 
logiques, novembre 1899 (15 p.). 


Un prévenu en surveillance à |’asile est emmené au dehors, subrepticement 
par un gardien infidèle : il s’enivre, se livre à des violences. Une action est 
intentée contre le médecin directeur, qui est déclaré civilement responsable du 
dommage causé. Ce jugement fut réformé en appel, mais simplement pour vice 
de forme. 
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En principe, les directeurs médecins d’asiles restent donc civilement respon- 


sables de leurs gardiens ; ils n’en sont cependant pas les commettants, objecte G., 


car s’ils ont le pouvoir de les nommer et de les révoquer, ils ne sont eux-mêmes 
que des délégués de l’administration, et les gardiens sont non leurs domestiques, 
mais des subdélégués de l'administration qui les paie directement. G. note de 
plus que le Conseil général laissa les frais de procédure à la charge du 
directeur. TRENEL. 


THERAPEUTIQUE 


472) Bégaiement guéri par la Crâniectomie temporaire, par Jonnesco 
(de Bucharest). Académie de médecine, 24 octobre 1899. 


Il s'agit d’un garçon de 13 ans, atteint d'un bégaiement très prononcé, avec 
asymétrie crânienne par aplatissement de la moitié gauche du crâne. L’hémi- 
craniectomie temporaire gauche avec résection d'une partie du lambeau osseux 
et de la dure-mère a eu pour effet la guérison durable du bégaiement. Ce cas 
unique prouve que le bégaiement peut tenir à une compression du crâne mal 
formé sur l'hémisphère gauche et guérir par la décompression, qui rend au 
cerveau son libre développement. E. F. 


473) Traitement du Delirium tremens par les Injections sous-cuta- 
nées de Sérum artificiel, par Massnenien. Presse médicale, nf 7, p. 45, 
24 janv. 1900 (3 obs.). 


A cété de la thérapeutique toute symptomatique du delirium tremens s’en éléve 
une autre, consistant à traiter le malade comme un intoxiqué et à favoriser l'éli- 
mination du toxique tout en augmentant la résistance du sujet. Trousseau, Vul- 
pian, donnaient la digitale, Magnan et Sérieux préconisent'les bains tiédes, les 
lotions, les injections d’éther et de caféine, Letulle les bains froids. Dans le 
méme ordre d’idées, Quénu a été conduit, depuis plusieurs années, 4 faire des 
injections sous-cutanées avec le sérum artificiel, qui constitue un tonique puis- 
sant et un diurétique d’une efficacité rapide; il a constaté les bons effets de celte 
méthode dans un grand nombre de cas. M. donne deux observations de Quénu 
et celle d’un malade traité par lui-même. Dans ces trois cas, l’atténuation du 
délire et de l'agitation a été obtenue avec une rapidité remarquable. La suppres- 
sion absolue de l'alcool avait d’ailleurs été pratiquée dans les trois cas. 

FEINDEL. 


474) Section complète du Nerf Médian au poignet ; suture, guérison, 
par ALBERT Movucuet. Gazette hebd., [n° 1, p. 1, 4 janvier 1900. 


Dans ce cas, le rétablissement des fonctions du nerf sectionné est complet et 
définitif. Il s’agit d’une fillette de 13 ans, qui, en jouant, défonça une vitre de sa 
main droite ; elle vint le lendemain (24 mai 1897) montrer sa plaie transversale 
du poignet ; M., soupçonnant une plaie du médian, explore la sensibilité et cons- 
tate une extrême diminution de ses divers modes, avec maximum à la pulpe 
de l'index où l’anesthésie est complète. Débridement de la plaie ; on constate la 
section du tendon du grand palmaire et, d’autre part, une section complète du nerf 
médian, exactement au-dessus du point où il se divise en ses branches termi- 
nales, au-dessus de la branche destinée aux muscles thénar, par conséquent. 
Après léger avivement des deux bouts, suture directe suture du tendon du grand 
palmaire. Cinq heures après, la fillette accuse des élancements dans le talon de 
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la main, les comparant a de petits coups de marteau. Dans tout le territoire du 
médian à la main, elle ressent un certain engourdissement. La piqûre d'épingle 
fournit les renseignements suivants : au pouce, diminution de la sensibilité à 
la pulpe de la dernière phalange, la sensation de piqûre est rapportée aux bords 
latéraux de ce doigt ; à l'index, diminution de la sensibilité, moindre qu'avant 
l'opération, sur la face palmaire des trois phalanges, surtout de la dernière, et 
sur la face dorsale de celle-ci ; au médius, même chose.; au côté externe de 
l'annulaire, pas de modification. Même distribution pour l'anesthésie thermique. 
Amélioration graduelle ; le 16 juillet, le médius et le pouce ont recouvré leur 
sensibilité normale ; à l'index seul elle est diminuée ; sudation un peu plus 
abondante à la main droite qu'à la main gauche, sur la face palmaire des doigts 
innervés par le médian. Le fonctionnement des muscles de l’éminence thénar est 
absolument normal. 

La malade est retrouvée deux ans et demi après l'opération : les diverses sensi- 
bilités sont absolument normales sur le territoire du médian ; thénar normale ; la 
sudation reste seulement plus marquée à la main droite qu'à la main gauche. 

E. Fginpeu. 


475) Myxosdéme traité avec suocés par le corps Thyroïde, par 
V. Matter. Soc. médico-chirurgicale de Modène, 4 juillet 1899. 


Il s’agit d’une femme de 55 ans avec les symptômes de myxcedéme au complet, 
progressivement améliorée par les tablettes de thyroïdine. F. DELeni. 


476) Opothérapie Ovarienne chez sept Aliénées, par Dosricx. (Con- 
radstein) V° session de la Soc. de psych. de l’Allemagne du Sud. Allg. 
Zeitsch. f. Psych., t. LVI, f. 1, 2, mai 1899. 


Les malades présentent de l’épilepsie avec troubles mentaux menstryels, de 
la ménopause ou de la puberté. Une guérison, trois améliorations. La question 
reste à l'étude. Doses de 1 à 4 grammes par jour. TRÉNEL. 


477) Organothéraphie (Beitrage zur Organotherapie), par Bunxnanr. (Clinique 
médicale du professeur V. Leyden, à Berlin). Deutsche medicinische Wochens- 
chrift, 14 septembre 1899, p. 610. 


Revue générale sur le sujet. S’inspirant des travaux de Ballet et Enriquez 
sur l'emploi de sang des chiens thyroïdectomisés dans le goitre exophtalmique, 
H. injecte ce sang ou administre per os ce sang desséché à deux basedowiennes, 
améliorées par ce traitement; chez une troisième, il obtient également une amé- 
oration par injection du sang prélevé surune malade myxcedémateuse. 

E. LANTZENBERG. 


INFORMATIONS 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


La prochaine séance publique de la Société de Neurologie aura lieu le jeudi 
5 avril, à neuf heures et demie du matin. 
Les membres de la Société, qui font partie du Comité d'organisation du Congrès 





300 REVUE NEUROLOGIQUE 


international de Paris 1900, section de Neurologie, sont priés de vouloir bien se 
réunir a neuf heures un quart trés précises, salle des Théses, n° 3. 


COMMUNICATIONS ANNONCÉES 


M. Toucue. — 1° Troubles du langage dans l'hémorrhagie de la capsule interne. 

— 2° Deux cas de cécité corticale avec autopsie. 

M. Crouson. — Un cas de tétanos céphalique de Rose. 

M. G. Scuers (d'Alger). — Hémispasme tonique du côté droit constituant un 
tic mental professionnel (tic de la mendiante). 

M. Curpautt. — Tuberculose du diploé ; hémiathétose, résection crânienne, 
(présentation de photographies.) 
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CONGRES INTERNATIONAL DE L'ÉDUCATION PHYSIQUE 
q i Paris, du 30 aout au 9 septembre 1900. 


eo Le Congrès international de I’éducation physique s'ouvrira à Paris le jeudi 
ae 30 août, et sera clos le jeudi soir, 6 septembre 1900. 
| Il a pour but d'étendre et de préciser la notion d'éducation physique en la rat- 
De tachant aux conditions scientifiques du perfectionnement humain : physique, 
PR intellectuel et moral. 
He Le Congrès ne saurait embrasser un aussi vaste sujet en une seule session, 
_ puisque l'éducation physique touche à la Philosophie, aux Sciences biologiques et 
ms comprend une Technique, une Pédagogie et une propagande spéciales. Tout en con- 
os servant le caractère général de ce programme, il a été mis à l'ordre du jour un 
Se certain nombre de questions précises choisies dans chacune de ces cinq divisions. 
a Les adhérents sont priés d'indiquer, dans le bulletin d'adhésion, les sujets 
qu'ils se proposent de traiter et d'envoyer leurs travaux avant le 15 juin, délai 
de rigueur, sous forme de communication écrite, ayant le caractère de la méthode 
ee scientifique ; il est recommandé de conclure à des propositions pratiques sous 
a une forme concise. 
4 Ces propositions, après examen, seront reçues, publiées et adressées à chaque 
: adhérent avant l'ouverture du Congrès. Elles seront étudiées dans les séances 
des commissions, et c’est sur elles seulement que devront porter les discussions 
dans les assemblées générales. 

Le Congrès a également pour objet de proposer la nomination d'une Commis- 
sion technique internationale permanente. 

Le montant de la cotisation est fixé à 10 francs. 

Président : Léon BourGgois. — Vice-Présidents : GÉNÉRAL BonnaL, Dr Boucuarp, 
F. Buisson, Baron DE CouBERTIN. — Secrétaire général : Geonces DEMENY. 

Adresser les adhésions et les communications à M. Demeny, 95, avenue de 
Versailles, Paris. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 
LA FORME DOULOUREUSE DE L’ACROMEGALIE 


PAR 
Paul Sainton et Jean State. 
(Travail du Service de M. le D' Pierre Marie.) 


Lorsqu'on lit les différentes observations d'acromégalie publiées depuis le 
travail initial de M. Pierre Marie, on trouve signalée dans beaucoup de cas, sans 
grands détails, il est vrai, l'existence de phénomènes douloureux chez les sujets 
atteints de cette affection. Les descriptions classiques sont cependant à peu 
près muettes sur cet ordre de symptômes et ne leur attribuent point l'importance 
qu'ils méritent. 

C’est ainsi que Souza Leite dans sa monographie si consciencieuse (1) se borne 
à ces indications générales : 

« Les douleurs sont de caractères et de degrés variables, à siège soit dans 


(1) Souza LEITE, Thèse de Paris, 1890. 


LA FORME DOULOUREUSE DE L’ACROMEGALIE 303 


la continuité des membres, soit dans les jointures ; elles ne sont généralement 
pas persistantes, sont tantét provoquées ou accrues par les secousses de la 
voiture (Adler), par la marche, par la pression des masses musculaires (P. Marie 
et Souza Leite, P. Marie). 

« Chez quelques sujets elles débutent avec le début des déformations des 
extrémités qui peuvent avoir une certaine relation d'intensité avec les phéno- 
mènes douloureux (Fritsche et Klebs). 

« Les douleurs peuvent être intra-abdominales profondes simulant les coliques 
et irradiant du côté des régions lombaires et un peu plus haut, douleurs qui 
sont parfois vives au point d’arracher des gémissements à la malade qui déclare 
en plus qu'il lui paraissait à certaines nuits qu’un animal lui rongeait les 
mains. » 

L'étude de quelques cas personnels et des observations antérieures que nous 
avons dépouillées avec soin : nous a mené à des conclusions différentes de celles 
de Souza Leite : elle nous a montré que les douleurs sont très fréquentes 
au cours de l’évolution de la maladie, qu'elles occupent parfois avec les défor- 
mations le premier plan du tableau clinique, qu'elles revétent des caractères 
spéciaux, suivant les périodes de la maladie à laquelle elles apparaissent. 

Une autopsie personnelle nous permettra d’esquisser leur pathogénie. Dans 
cette note nous laisserons de côté intentionnellement la céphalalgie, symptôme 
connu lié à la déformation crânienne et à Paccroissement de la tumeur pituitaire, 
en insistant sur les autres localisations de la douleur. 

Les phénomènes douloureux sont fréquents chez les acromégaliques : sur 
les 140 observations (1) que nous avons pu étudier, les douleurs se sont 
montrées 70 fois, soit dans la proportion de 50 p. 100. Elles occupent tantôt 
les membres, tantôt la colonne vertébrale, tantôt elles semblent avoir une 
origine viscérale. Les douleurs dans les membres sont les plus communes; 
elles sont alors généralement symétriques et coexistent le plus souvent aux 
quatre membres. 

Elles affectent les modalités les plus variées. Chez certains malades, elles 
sont vagues, mal déterminées : il y a plutôt sensation de faiblesse, de courba- 
ture et de fatigue que douleur proprement dite (obs. de Fritsche et Klebs, 
P. Marie, Marinesco). Parfois cette sensation est tellement accentuée que le 
malade passe son existence couché sur son lit (obs. d’Adler (2), Valdés de Cuba). 
Souvent aussi les douleurs ont une intensité réelle ; on peut alors les diviser en 
plusieurs classes suivant leurs caractères : 1° Douleurs ostéo-articulaires ; 
2 douleurs névralgiques ; 3° douleurs fnusculaires; 4° douleurs rappelant les 
douleurs tabétiques ; 5° douleurs des extrémités (acroparesthésie). 

Douleurs ostéo-articulaires. — Les douleurs dans la continuité des os sont une 
conséquence de l'accroissement de ceux-ci. Les douleurs articulaires ont été 
beaucoup moins longuement étudiées ; elles sont signalées dans les observations 
de Pick (3), Stembo (4), Vittern (f), Mossé (6). Elles revétent la forme d’arthral- 


(1) Les observations les plus typiques qui ont servi de base à ce travail ont été publiéos 
par l'un de nous dans sa thèse inaugurale. STATE. La furme douloureuse de l’ Acromégalie. 
Th. de Paris, 1900. 

(2) ADLER. Kin Fall von Akromegalie. Med. Monatschrift, 1888. 

(3) Pick, Prager Med. Wochenschrift, 1890. 

(4) STEMBO. Akromegalie und Akromikrie, 1891. 

(5) VITTERN. Deutsche Zeitachrift fiic Nervenheilkunde, 1899, p. 182. 

(6) Mossé. Société de Biologie, 1895. 
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gies parfois généralisées, parfois localisées. Dans un cas de Meunier (1) « elles 
‘se manifestaient exclusivement aux deux aines et profondément, elles siégeaient 
au niveau des points d'insertion pubienne des adducteurs, elles irradiaient vers 
les genoux sans direction précise. Il était difficile de dire quel était leur siège 
exact, surtout au niveau de l'articulation coxo-fémorale ; elles s’accompagnaient 
d'une géne très notable du jeu de l'articulation du genou, l'articulation du genou 
n’est pas indemne, la flexion de la jambe sur la cuisse est rapidement limitée à 
gauche, à droite elle est presque nulle et lorsque le malade s'assied, il ne le fait 
qu'avec difficulté, se laissant pour ainsi dire tomber sur son siège, tandis que 
ses jambes s'étendent brusquement en avant ». Il n'est pas sans intérêt de 
rappeler que le malade qui fait l'objet de cette observation fut examiné par 
M. Marie qui le considéra comme un rhumatisant : ce n'est qu'un peu plus tard 
que l’évolution des déformations lui donna l'éveil et lui permit de porter le diagnos- 
tic d’Acromégalie. D'ailleurs certains auteurs, Claus (2), Haskovec (3), Sternberg 
disent que le tableau se rapproche du rhumatisme généralisé ; des arthropathies 
véritables peuvent exister. Un malade de Grocco (4) avait des douleurs intermit- 
tentes aux jambes et aux hanches avec un gonflement considérable et de la 
rougeur périarticulaire. 

Douleurs névralgiques. — Ce sont les plus fréquentes. Elles ont parfois leur 
siège au niveau des branches des nerfs crâniens (névralgie faciale). Le plus 
souvent elles se montrent dans le territoire des troncs nerveux périphériques. 
La névralgie sciatique est signalée dans les observations d’Huchard (5), de 
Labadie-Lagrave et Deguy. 

Chez le malade de Meunier (6) les douleurs avaient, à la cuisse gauche, le 
caractère de la névralgie fémoro-cutanée : elles débutaient par des crampes et se 
renouvelaienttrois ou quatre fois dans la nuit; plus tard, elles apparaissaient brus- 
quement à l’occasion d’un mouvement du corps (décubitus par exemple); ce sont 
d'abord des douleurs sourdes, profondes que le malade localise dans la partie 
supérieure de la cuisse au-dessous de l’aine ; elles s'étendent ensuite vers la 
hanche autour du grand trochanter (nerf fémoro-cutané), puis sur le devant de la 
cuisse (branche antérieure du crural), et à la partie antérieure du genou (filets 
rotuliens du saphène externe); à la jambe, elles occupent la région tibiale anté- 
rieure (nerf saphène) et, plus rarement, la fossette située au-dessous de la malléole 
interne (derniers filets du saphéne). Quelquefois il y a des douleurs en ceinture, 
le long du trajet des nerfs intercostaux (obs. de Duchesneau) (7). 

A côté de ces névralgies, il existe tout un ordre de sensations douloureuses 
que l'on doit ranger à côté d'elles, ce sont les viscéralgies : on a, en effet, signalé 
chez les acromégaliques des crises d’angine de poitrine vraisemblablement dues 
à une névralgie du plexus cardiaque (Verstraeten (8), P. Marie et Souza Leite) ; 
un malade de Gastou et Brouardel éprouve une douleur rétro-sternale des 
plus vives (9). Souza Leite dit qu'il peut exister des douleurs intra-abdominales 


(1) In th. STATE. | 

(2) CLAUS. Annales et Bulletins dela Société de Médecine de Gand, octobre 1890, 

(8) HA8KOVRC. Akromegalie, 1892. 

(4) Grocoo. Rivista gen. ital. di Clin. Med., juillet 1891. 

(5) In th. FOURNIER. Acromégalie et troubles cardio-vasculaires, Thèse de Paris, 1896. 
(6) Loc. cit. 

(7) DUCHESNEAU. Thèse de Lyon, 1891, 

(8) In th. Souza LEITE. 

(9) Gasrou et BROUARDEL. Presse Médicale, 1896: 
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simulant les coliques, irradiant vers la région lombaire et un peu plus haut. 

Douleurs musculaires (Crampes). — Les acromégaliques accusent assez souvent 
des douleurs dans les muscles : ils les comparent tous à des crampes. Elles sont 
signalées dans les observations de Marinesco (1), Bertrand (2), Meunier. Un 
malade observé par nous en a souffert pendantune période de deux ans: elles se 
montraient surtout aux mollets et aux cuisses, mais aussi à la région lombaire et à 
la paroi abdominale; elles siégeaient nettement dans les masses musculaires et 
n'avaient aucun rapport avec le trajet des troncs nerveux ; elles étaient parfois 
extrêmement violentes et alors le malade les comparait à une sensation de 
broiement ; elles étaient exagérées par le moindre mouvement et arrachaient des 
cris au malade qui, courbé en deux, geignait continuellement. 

Crises douloureuses ressemblant à des crises tabétiques. — Dans quelques cas d'acro- 
mégalie les douleurs sont comparables à celles des tabétiques. Duchesneau les 
qualifie de douleurs « à lancées rapides ». Freund (3) les décrit comme des dou- 
leurs lancinantes, pénibles, analogues à celles des ataxiques. Flemming (4), 
Ellinvood (5), Bertrand (6), Gubian (7) parlent d'élancements violents; dans un 
cas de Guilbaud, les élancements étaient localisés à la nuque; Debierre (8) dit 
que sa malade avait des symptômes tabétiques, « douleurs fulgurantes dans les 
jambes et à la ceinture ». D'autres fois c'est une sensation de constriction qui 
domine. Le malade compare parfois ses douleurs à des décharges électriques. 

Douleurs des extrémités (Acroparesthésie). — Les fourmillements dans les extré- 
mités s’accompagnant de faiblesse et de maladresse des mains, sont fréquem- 
ment observés (Sternberg (9), Mosler (10), Spillmann et Haushalter (11)].L’acropa- 
resthésie sans troubles moteurs est notée par beaucoup d’auteurs (cas de Schultze, 
Valat, Collins (12) etc. Bruns (13), a particulièrement insisté sur ce phénomène. 
Dans la méme catégories de symptémes on a signalé: la sensation de doigt 
mort Claus, Debove (14), Geunon (15), Rauzier (16), Bertraad,Kalinero (17), Aristides 
Mestre (18). 

Telles sont les différentes variétés de sensations douloureuses que l'on ren- 


(1) MARINESCO. Bulletin de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 8 novembre 1895. 

(2) BERTRAND. Revue de Médecine, 1895. 

(3) Th, Souza LEITE. 

(4) FLEMMING. Transactions of the Clinical Society, 13 décembre 1899. 

(5) Th. Souza LEITE. 

(6) Loe. citato. 

(7) GUBIAN. Bulletin dy Dispensaire de Lyon, 1891. 

(8) DEBIERRE. Revue générale d’Ophtalmologie X. 1. La malade de Debierre, outre les 
douseurs fulgurantes, avait quelques troubles de la miction, de la diplopie, une paralysie de 
la 3° paire et de l’atrophie optique. L’auteur considère qu'il y a association du tabes et de 
l’acromégalie ; nous ne saurions souscrire à son opinion, car les réflexes étaient exagérés. 
Il s’agit là d’un cas d’acromégalie tabétiforme, si l’on peut employer cette expression. 

(9) Die Akromegalie. Wien, 1897. 

(10) Greifsm. med. Verein. Deutsche med. Wochenschrift, 1890. 

(11) Revue de médecine, 1891 n° 9. 

(12) CozLins. Journal of nervous and mental disease, 1893. 

(13) Bruns. Neurologisches Centralblatt, 1895. 

(14) DEBOYS. Médecine Moderne, 1897. 

(15) GUINON. Gazette des Hôpitaux, 1889. 

(16) RaAUZIER. Nouveau Montpellier médical, 1893. 

(17) KALINDERO. Roumanie Médicale, mai-juin 1894. 

(18) A. MESTRE. Revista de Ciencias medicas. Habana, 20 septembre 1895. 


306 REVUE NEUROLOGIQUE 


contre chez les acromégaliques : quelle que soit leur variété, elles paraissent être 
soumises dans une certaine mesure aux influences extérieures. Le froid. l’humidité, 
la fatigue, le travail, la pression sur les masses musculaires les provoquent on les 
augmentent; par contre, en temps sec, une chaleur modérée semble les calmer. 

Souza Leite considère ces phénomènes douloureux, comme un épisode passa- 
ger de la maladie; il déclare qu’ils ne sont pas persistants. Des observations 
publiées depuis et nos observations personnelles nous montrent qu’il faut se 
montrer réservé sur cette conclusion ; si,souvent les douleurs sont un signe tempo- 
raire, dans certains cas,elles deviennent singulièrement tenaces ; dans 4 cas, où les 
malades ont pu être suivis pas à pas, la période pendant laquelle elles ont duré, 
a atteint respectivement sept ans, trois à quatre ans, quatre à cinq ans, trois ans. 
Cette persistance même donne alors à la maladie un cachet spécial et c'est la 
particularité sur laquelle nous insisterons avec quelques détails, car elle n'a 
point été jusqu'ici mise suffisamment en lumière. 

Nous n'avons, en effet, jusqu'ici envisagé que le signe « Douleur » en lui-même, 
l'isolant du tableau général de l’acromégalie. Il nous faut maintenant voir 
quelle est sa ploce au milieu des autres symptômes. La plupart des observations 
publiées antérieurement sont trop incomplètes, au point de vue quinous occupe, 
pour qu’il soit permis de donner une conclusion absolue sur ce sujet. Cepen- 
dant, il est un fait qui est hors de doute, c’est qu'il y a des Acromégalies Dou- 
loureuses pendant toute leur évolution : l'observation si intéressante de Meunier 
est là pour en donner la preuve. ~ 

Le début de la maladie date de 1890; il eut lieu par des douleurs rhumatoïdes 
et, pendant quelques années, le sujet fut considéré comme un rhumatisant et 
promena son mal dans toutes les stations thermales conseillées pour le rhuma- 
tisme chronique. Au bout de quatre à cinq ans, le caractère des douleurs chan- 
gea : elles devinrent des crampes, puis des névralgies ; l'attention fut attirée par 
l'accroissement notable des extrémités; cette constatation jointe à un interro- 
gatoire approfondi démontra qu'il s'agissait d’acromégalie, à n'en pas douter. 
Non moins démonstratif est le cas que nous avons pu observer, quoiqu'il diffère 
du précédent dans certains détails : le malade acromégalique « étiqueté » depuis 
longtemps se plaignaitincessamment de ses douleurs ; tous les matins, il réclamait 
du soulagement à grands cris, menaçant de se tuer si on ne parvenait pas à le 
soulager. 

La femme dont l'observation servit de point de départ à la thèse de 
Duchesneau souffrit depuis 1876 jusqu’à la fin de sa maladie (1889). 

Notre conception d’une « Forme Douloureuse » de l’acromégalie s'appuie donc sur 
des données réelles. Si l’on entre dans une analyse plus détaillée des faits, on voit 
que les différentes variétés de douleurs signalées ne présentent pas les mêmes 
caractères suivant la période de l'évolution à laquelle elles apparaissent, et ne 
reconnaissent point non plus le même processus pathogénique : 

1° Les unes sont des signes de la période de début ; elles sont ressenties avant 
que les premières déformations soient apparues et que la maladie s’affirme par 
ses symptômes fondamentaux ou coincident avec l'augmentation de volume des 
os. Elles sont en relation avec l'accroissement des diaphyses et des épiphyses. 
Le tableau présenté par le malade se rapproche de celui du rhumatisme chro- 
nique, avec lequel l’acromégalie peut alors être confondue. Ce type pourrait être 
appelé Type Rhumatoide de la Forme Douloureuse. 

2° Les autres sont, au contraire, des signes de la période d'état ou de la période 
cachectique de la maladie : ce sont des névralgies, des crampes, des élancements, 
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des douleurs en éclair. Parfois, elles rappellent les phénomènes douloureux du 
tabes ; ce type pourrait être appelé Type Hyperalgique. Elles dépendent d'une 
altération du système nerveux, périphérique ou central. Les lésions nerveuses dans 
l’acromégalie ont encore été étudiées dans trop peu de cas pour que l’on puisse 
affirmer leur origine. On peut les attribuer à des névrites périphériques ; dans les 
observations suivies d’autopsie publiées jusqu'à ce jour, on n'a pas cité d’altéra- 
tion primitive et isolée des nerfs périphériques ; dans le cas de Duchesneau, 
ceux-ci étaient intéressés, mais consécutivement à une lésion des racines; il exise 
taitunenévrite dégénérative du plexus brachialet des nerfs lombaires : les racines 
nerveuses assez irrégulièrement disséminées le long de la moelle étaient prises 
et pincées solidement, en un mot comprimées dans les trous de conjugaison. 
La cause de cette constriction des racines est, d'après Duchesneau « la tumé- 
faction hyperplasique et l’adipose cloisonnée du tissu fibreux qui sert de périoste 
aux vertèbres ». 

Dans un cas observé par nous et suivi d'autopsie, il existait des lésions 
méningo-médullaires qui nous paraissent avoir quelque rôle dans la genèse des 
douleurs ; voici les points importants de cette observation que l'on trouvera 
in extenso dans le travail inaugural de l’un de nous. 

Il s'agit d'un homme de 54 ans, acromégalique depuis 1886 et dont la maladie 
fut diagnostiquée en 1895 par P. Marie et Marinesco. Les deformations de l’acro- 
mégalie étaient typiques et il est inutile d'insister sur leur description. Le 
réflexe rotulien normal à gauche était exagéré à droite. En novembre 1895, les 
crampes dans les membres inférieurs apparaissent, depuis elles ont persisté 
jusqu’à la mort du malade, cessant quelques jours pour revenir ensuite. Leurs 
caractères étaient les suivants : elles siégeaient dans les membres inférieurs et 
les reins, quelquefois, mais rarement dans les côtés, elles survenaient au 
moment du changement de température par les temps humides et par le froid; 
elles procédaient par crises durant de quatre à cinq et même dix jours. 

Elles étaient localisées dans les mollets et dans les cuisses, elles semblaient 
siéger dans les masses musculaires, principalement à la cuisse dans les adduc- 
teurs et dans les muscles de la région postérieure ; le malade les compare à des 
crampes extrêmement douloureuses, parfois à des sensations de broiement : elles 
ne suivent le trajet d'aucun tronc nerveux bien déterminé, elle coexistent avec 
des douleurs qui semblent siéger dans les masses musculaires des reins et qui 
présentent le même caractère. 

Le malade meurt en 1897 et voici les curieuses lésions que révéla l'examen 
de son système nerveux. 

La dure-mére spinale à sa partie postérieure offre sur sa face interne des saillies 
de formes variées : entre la deuxième et la troisième dorsale se trouve une plaque 
allongée dans le sens longitudinal, formée par une saillie calcaire ayant le dia- 
mètre d’une pièce de cinquante centimes. Au-dessous de la troisième racine 
dorsale, la surface interne de la méninge est tapissée par un semis de grains plus 
petits que des grains de millet qui tapissent toute sa surface ; il semble qu’une 
poussière composée de grains de sable très fins ait été projetée et collée sur 
cette surface, ce qui la rend comparable à un papier recouvert d'émeri ; seule- 
ment ici les grains sont plus irrégulièrement distribués, au lieu d’une seule 
couche granitée, il peut en exister plusieurs superposées. Ce semis granuleux 
recouvre des plaques calcaires semblables à la première entourant la moelle et lui 
constituant une véritable enveloppe dans la partie postérieure de sa région dor- 
sale et lombaire, 
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Sur des coupes histologiques, on constate après décalcification que les plaques 
calcaires sont constituées par d'abondantes couches stratifiées d'une substance 
lamelleuse, dans les interstices de laquelle se trouvent des corps présentant l'aspect 
des ostéoplates, il semble y avoir ossification de la face interne de la dure-mère. 


Fi. 1. — Coupe entre la VII ot Ia VIII° cervicale. Les territoires dégénérés sont marqués 
par des zones claires. 


Les racines postérieures ne semblent pas profondément altérées: les fibres à 
myéline y paraissent un peu clairsemtes ; il n'existe cependant pas de traces 
manifestes de sclérose interstitielle. 

Les lésions de la moelle, comme le montrent les figures schématiques reproduites 


Fia. 2. — Coupe entre la lII* et la IV* dorsale. 


ici, sont considérables. Sur une coupe faite dans la région cervicale, à la partie 
supérieure, il existe une dégénération des faisceaux de Goll. Au niveau de la 
septième C. il existe une dégénération complète et totale des faisceaux le Goll, 
plus marquée dans la moitié antérieure de ces faisceaux : dans un des cordons 
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latéraux la dégénération atteint principalement le faisceau de Gowers et un peu 
le faisceau cérébelleux direct ; du côté opposé ces deux faisceaux sont fortement 
dégénérés de la racine postérieure jusqu'à la partie externe du cordon antérieur. 

Sur une coupe située entre la III* et la 1Ve dorsale, la sclérose des faisceaux 
de Goll existe toujours ; elle est également plus marquée dans la partie anté- 
rieure : d'un côté, le faisceau de Burdach est sclérosé dans sa moitié externe; 
de l'autre, il Pest un peu dans la partie interne du côté opposé. Il existe des 
zones de sclérose dans les cordons latéraux plus abondants d’un côté que du 
côté opposé. 

Sur une coupe faite au niveau de la IVe lombaire, il existe dans les cordons 
postérieurs une zone sclérosée située tout à fait à la partie postérieure, qui a la 


FIG. 3, — Coupe au niveau de la 1Ve lombaire. 


forme d'un croissant partant de la partie interne du sillon médian postérieur et 
allant äboutir à sa parlie externe à une certaine distance des racines sans 
jamais les atteindre, cette partie correspond à la zone radiculaire décrite sous 
le nom de zone de fibres longues. Dans un des cordons latéraux, il existe une 
zone mince de sclérose en forme de croissant partant de la racine postérieure 
et allant aboutir à peu près au niveau de l'extrémité antérieure de la corne 
antérieure. Dans l'autre cordon latéral, la sclérose affecte la même forme ; mais 
le nombre des fibres sclérosées, surtout à la partie moyenne, est beaucoup moins 
considérable. 

D'une façon générale les colonnes de Clarke, tant au point de vue du réticu- 
lam qu'à celui des cellules, sont très bien conservées. 

En résumé, les lésions que l'on trouve chez notre malade sont: 

1° La présence d'une infiltration ossiforme de la dure-mère avec production 
d’un semis calcaire à sa face interne ; 

2 Des lésions médullaires portant principalement sur les cordons de Goll. 

Quel rôle ont joué dans I’éclosion des douleurs ces altérations? Les plaques 
calcaires rencontrées au niveau de la région lombaire ont certainement pu jouer 
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un réle dans leur production en comprimant les racines, en agissant sur elles 
mécaniquement. Avant nous Henriot, Duchesneau ontsignalé la présence de plaques 
ossiformes le long des ligaments dentelés; Finzi en a trouvé a la région lom- 
baire (1) : pour Leyden elles ne paraissent avoir aucune importance pathologique. 
Dans notre cas, la moelle 4 sa partie postérieure était entourée dans une gan- 
gue calcaire, nullement analogue aux concrétions ossiformes citées par des 
auteurs précédents. Le rôle pathologique de ces productions calcaires semble 
indiscutable. 

Quant à l’origine des lésions des cordons postérieurs, nous n'entrerons point 


dans les discussions qu'elle peut soulever : ce serait aborder l'importante ques- 


tion des altérations de la moelle dans l’acromégalie et nous écarter du but 


que nous nous sommes proposé dans cette note: démontrer l'existence d’une 


« Forme Douloureuse » de cette maladie et apporter un fait susceptible d'en 
éclairer la pathogénie. 


Il 


NOTE SUR UN CAS DE TRISMUS MENTAL 
PAR 


BP. Chatin, 
Médecin des hépitaux de Lyon. 


M. Brissaud a donné le nom très justifié de torticolis mental à certains cas de 
spasme ou, plus exactement, de tics des muscles rotateurs de la tête, dans 
lesquels le malade, par une sorte de dédoublement bizarre de sa personnalité, 
n’arrive à triompher de son tic qu’en ramenant sa tête à la position normale par 
l’action de ses mains, ou même par l'action d'un seul doigt. On se trouve en face 
de ce fait paradoxal, d'une contracture très forte que le médecin ne peut vaincre 
en y employant toute sa force, et que le malade fait disparattre comme par 
enchantement, en posant un seul doigt seulement sur son menton qu’il raméne 
facilement à sa position normale. 

Nous publions sous le nom de trismus mental une observation de contracture 
persistante des deux masséters, qui ne cessait momentanément, que lorsque 
la malade introduisait elle-même l'extrémité de son petit doigt entre ses arcades 
dentaires, pour se reproduire immédiatement et persister une fois le doigt enlevé. 

Voici l’observation de la malade recueillie par M. Piery, interne des hôpitaux, 
dans le service de M. le Professeur Teissier, que nous avions l'honneur de 
suppléer : 


OBSERVATION 


Claudia Th..., 17 ans, née à Saint-Symphorien, demeurant à Lyon, entrée, le 8 mars 1898, 
à l’Hôtel-Dieu de Lyon, troisième salle des femmes. 

Père mort, il y a treize ans, de tuberculose pulmonaire ; mère atteinte de rhumatisme 
chronique ; un frère, âgé de 15 ans, affecté d’une bronchite chronique. 

La malade elle-même a un passé pathologique assez chargé : cependant, jusqu’à l'âge 
de 7 ans, elle paraît avoir joui d’une excellente santé et passé son enfance sans la 
moindre convulsion. 

A 7 ans, elle a présenté des phénomènes d'anémie assez sérieux pour nécessiter un 


(1) FINZI. Bolletino delle Scienze mediche di Bologna, avril 1897. 
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traitement et un séjour de quelques mois en pleine campagne ; puis, ses forces sont revenues 
et la malade s'est rétablie. 

A 11 ans, durant l'hiver 1890-91 elle a été atteinte de grippe; à la suite survint une 
chorée généralisée avec grands mouvements arythmiques et illogiques qui rendaient la 
malade incapable de faire le moindre travail. Au bout de six mois, la malade était 
complètement guérie, 

L'année suivante, récidive de tout point semblable à la première atteinte, mais qui n'a 
pas duré longtemps: le drap mouillé et l’antipyrine en ont vite eu raison. Depuis cette 
époque la malade a continué à avoir des récidives qui duraient un mois environ, qui ont 
&té traitées de la même façon, et qui revenaient tous les ans à peu près à la même 
époque, vers le mois de juillet. 

Réglée à 13 ans, la malade a toujours eu des époques régulières et toujours à peu près 
normales. Son caractère est plutôt gai, mais elle a les pleurs auesi faciles que le rire. Elle 
prétend avoir souffert souvent de la tête, dans les jointures : elle a eu aussi de l'aphonie, 
mais seulement au moment de secs attaques choréiques. Elle ouvrait alors la bouche, 
quand elle n'avait pas de trismus ; mais elle était incapable d’articuler les mots. Elle ne 
paraît pas avoir eu de troubles du côté de la vue, et notamment, pas de dyschromatopasie. 

Au mois de novembre 1897, la malade a été prise de coliques violentes qui la torturaient 
et qui paraissent être survenues sans raison. Pas le moindre trouble digestif; pas de 
vomissements ; seulement une constipation tenace qui ne cédait que par l’emploi journa- 
lier de lavements. Ces douleurs ont persisté pendant trois semaines, toujours avec la même 
acuité, sous forme de crises ; puis, elles ont disparu soudain sans raison. — Elles ont 616 
immédiatement remplacées par un tremblement localisé au côté droit, sorte d’hémichorée 
qui respectait la face. A la jambe et au pied, ce tremblement élait systématique, rythmé, 
cadencé, et ne cessait que ; endant le sommeil. Au bout de huit jours, le tremblement a 
disparu à la jambe et s’est localisé tout à fait au bras droit; mais en même temps 
survenaient des crises très irrégulières, d'abord dans leurapparition (tous les deux ou trois 
jours); elles sont devenues régulières au commencement de février, et, depuis lors, la 
malade a, chaque jour, ce qu'elle appelle sa crise. Ces crises surviennent toujours à peu près 
à la même heure, entre sept et huit heures du soir et durent jusqu'à minuit, une heure, 
deux heures du matin au maximum. C’est depuis quinze jours seulement qu'elles affectent 
cette régularité. Pendant les quelques jours qui ont précédé, la malade présentait 3 ou 
4 crises par jour, d’une durée d'une demi-heure à peu près. Ces crises sont annoncées 
cinq minutes à peu près avant leur apparition par des tiraillements dans le bras gauche, 
puis la crise éclate brusquement. Elle consiste en un tremblement toujours régulier et 
cadencé se passant dans les deux bras, mais ayant plus d'amplitude du côté droit. En 
même temps, sensation de boule qui persiste avec des variations d'intensité pendant toute la 
crise et disparaît avec elle. Le mouvement choréique est, au contraire, continu. Il s'exé- 
cute, tantôt les deux bras étant élevés au-dessus de la tête en extension, tantôt au contraire 
les bras reposant en flexion sur la poitrine. Ce mouvement est rythmique très régulier et 
incessant, et, quand les mains rapprochées l'une de l’autre reposent sur la poitrine, elles 
re blesseraient mutuellement si l’on ne prenait certaines précautions. Les membres inférieurs 
et la face ne présentent pas le moindre mouvement choréique. Il n’y a jamais, pendant 
tout le temps que dure la crise, perte de connaissance, mais souvent émission d’urines claires 
et abondantes après celle-ci. 

En outre, depuis huit jours, est survenu un phénomène nouveau. Il s'agit d’un trismus 
qui a apparu subitement et qui est persistant depuis, même dans l'intervalle des crises, 
alors que les mouvements choréiques n'existent plus, ou sont réduits a une ébauche de trem- 
blement localisé. Les mâchoires sont serrées l’une contre l’autre et, sauf de courts instants 
de rémission, la malade ne peut écarter l'une de l’autre les arcades dentaires, le trismus 
gêne la malade pour parler, mais surtout pour manger, à tel point qu'elle a été obligée de 
recourir à une paille, qu'elle emploie pour aspirer les aliments liquides, dont elle est réduite 
à se nourrir. 

A son entrée a l'hôpital, le trismus est encore le phénomène dominant et qui attire immé- 
diatement l’attention. La malade parle sans desserrer les lèvres ni les dents : l'émission 


312 REVUE NEUROLOGIQUE 


de ce:taines consonnes, les dentales, s’en trouve particulièrement altérée ; mais il n’y a ni 
aphonie, ni encore moins d'autres troubles du langage, aphémie ou aphasie. Si l'on prie la 
malade d'ouvrir la bouche, elle répond que ce mouvement lui est devenu impossible 
et de fait, en essayant de vaincre cette contracture des masséters, on ne peut y arriver 
même en tâchant d'introduire entre les arcades dentaires le manche d'une cuiller ou un 
abaisse-langue. Au contraire, si on laisse la malade porter le doigt à sa bouche, elle arrive à 
le glisser entre ses arcades dentaires et à abaisser de 1 ou 2 centimètres la mâchoire 
inférieure ; le doigt maintenu en crochet maintient celle-ci abaissée, et c'est alors que la 
malade en profite pour introduire le tuyau de paille dont elle se sert pour boire, ou même 
quelques parcelles d'aliments solides. — Dès que la malade enlève le doigt, la mâchoire 
inférieure remonte et le trismus continue. 

Le trismus est la seule contracture que présente la malade. 

On observe de plus, en examinant la malade étendue dans son lit, un mouvement choréi- 
forme léger qui persiste avec les caractères suivants. Ce mouvement est nettement localisé 
au bras droit, mais il se montre avec plus d'amplitude A l’avant-bras et à la main qui se 
meuvent en bloc. Le mouvement est rythmé, assez rapide et continu : il disparaît pendant 
le sommeil. Si on essaie de le supprimer en fixant, par exemple, fortement par une pression 
contre le bord du lit la main et l'avant-bras, on n'arrive pas à le faire disparaître ; mais il 
paraît alors se localiser au bras lui-même et a l'épaule. Le membre supérieur gauche et 
les membres inférieurs sont absolument immobiles. Le tremblement du bras droit s'exa- 
gère dans la production d'un mouvement volontaire tel que celui qui consiate à porter un 
verre à ses lèvres, par exemple. 

L'examen de la sensibilité ne révèle rien d’anormal : la sensibilité au tact, à la piqûre, à 
la température est parfaite sans la moindre anesthésie. Le sens musculaire n'est pas altéré. 

Les réflexes ne cont pus non plus modifiés : les réflexes cutanés, plantaires, patellaires et 
oculaires sont normaux. 

Pas de zone d'hyperesthésie ou spasmogène. Une pression, même assez forte, dans les 
régions ovariennes, ne détermine aucune douleur ni aucun phénomène réflexe. 

Le champ visuel n'est pas rétréci. Pas de dyschromatopsie. 

La pointe du cœur n'est pas abaissée et l’auscultation ne révèle qu'un souffle doux, 
méso-systolique dans la région sus-apexienne, soufile que l’on peut considérer comme 
extra-cardiaque. 

L'examen des poumons ne révèle rien d’anormal. 

Fonctions digestives bonnes. 

Les urines ne contiennent pas d’albumine. 

11 mars. Le trismus a complètement disparu. Il ne persiste qu'une exagération légère du 
réflexe massétérin, Le tremblement choréiforme présente les mêmes caractères que plus 
haut. 

La malade quitte l’hôpital à la fin du mois, après avoir présenté à nouveau des crises 
analogues à celles observées, et cela au nombre de 6. Les crises survenant le soir duraient 
trois ou quatre heures environ. La malade présentait, durant ce temps, des mouvements 
choréiques, rythmés des membres supérieurs d’une grande intenaité. Dans l’intervulle des 
crises, il persistait seulement de légers mouvements dans le bras droit, qui avaient à peu 
près disparu quand la malade quitta l'hôpital. 


Quel diagnostic peut-on poser en face de ce cas ? Il y a chorée rythmique évi- 
dente : devons-nous dire chorée rythmique hystérique ? C’est le diagnostic le plus 
probable, et qui serait généralement fait. Remarquons cependant que chez notre 
malade, à part une légère sensation de boule qui survient au moment des ¢ crises » 
de chorée, et l’existence de ces crises même, il n'y a pas destigmates hystériques. 
— Il faut également observer qu'à la suite d'une grippe notre malade a eu dans 
l'enfance une chorée dont la description et même les récidives rappellent bien la 
chorée de Sydenham ordinaire. Enfin la présence de trismus mental rapproche 
notre cas des phénomènes de torticolis mental observés chez certains dégénérés. 
Que faut-il en conclure ? Probablement ceci : chorée de Sydenham, chorée ryth- 
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mique, trismus mental sont les manifestations diverses d’un état de dégénéres- 
cence du système nerveux réagissant d'une façon anormale, soit sous l'influence 
d'une maladie infectieuse, soit sous l'influence d’un facteur émotif ou psychique. 
Les observations de chorée variable des dégénérés, publiées par M. Brissaud, ont 
certainement quelque affinité avec notre cas, justement par cette coïncidence du 
tic avec les troubles choréiformes des mouvements. 

En parcourant les cas de trismus publiés jusqu'ici, eten mettant à part les 
observations de trismus de cause organique, nous ne trouvons que des faits de 
trismus hyslériques comparables à notre cas. Encore, cette localisation de la 
contracture hystérique est-elle assez rare ; Gilles de la Tourette, en 1895, n’en 
signale que 4 observations connues. Dans un cas qui lui est personnel, le trismus 
dura trois mois, et l’on alimenta le malade à l'aide d'une sonde introduite dans 
l'espace laissé libre par les dents absentes. Depuis, nous pouvons citer quelques 
observations nouvelles de Carrière, Sahli, Bidlot et Francotte, Verhoogen. Dans 
plusieurs cas, il s’agit d’hystéro-traumatisme ; souvent le trismus persista plu- 
sieurs mois. Dans le cas de Bidlot et Francotte, on fut obligé d’alimenter le 
malade avec la sonde, et la contracture dura neuf mois. 

Dans aucun des cas dont nous avons publié l'observation, on ne signale la 
cessation du trismus par le procédé que nous avons décrit. 

On pourrait nous objecter la simulation. A cela on peut répondre que la simu- 
lation pourrait être suspectée aussi dans le torticolis mental et, cependant, 
pour qui a vu un malade atteint de cette affection, ilest bien certain que le 
malade ne simule pas, bien que l'existence d'un facteur psychique, d'une hal- 
luciaation bizarre soit évidente chez ce malade, qui dédouble ainsi sa person- 
nalité pour remplacer arbitrairement les muscles appropriés à un mouvement 
donné, par ceux de la main et du bras. 

En somme, nous croyons qu'il y a analogie complète entre les cas de torticolis 
mental de Brissaud et le cas que nous publions de trismus mental. Dans les 
deux cas, il s’agit d’une contracture isolée d’un groupe musculaire qui cède faci- 
lement dès que le malade, mettant en jeu d'autres muscles, vient pour ainsi dire 
commander aux muscles atteints l'état du repos, en leur apportant l'aide toute 
factice et imaginaire du doigt ou de la main. 

Il y a là une variété de tic intéressante, dans laquelle le malade corrige, pour 
ainsi dire, une première erreur cérébrale par une erreur nouvelle, puisqu'il croit 
sa main capable de vaincre une contracture, qu’elle serait impuissante à maf- 
triser sans cette auto-suggestion qui fait cesser la contracture comme elle l'a 
produite. 
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ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


478) L'Histogenèse des Éléments Cellulaires de l'Écorce Cérébrale 
(Die Histogenesis der Zellenelemente der Hirnrinde), par Stewart Paton (de 
Baltimore). Neurologisches Centralblatt, 1er décembre 1999, p.1086. 


Dans cette note préliminaire, P. donne seulement les conclusions de ses 
recherches faites chez le lapin et l'embryon de porc à l’aide des diverses 
méthodes de coloration et de fixation. E. LANTZENBERG. 


479) Recherches sur le Lobe Optique, par M.-Y.ManouËLian (note présentée 
par M. le professeur M. Duvat). Soc. de Biologie, 4 novembre 1899 ; C. rendus, 
p. 863. 


De ses recherches minutieuses, poursuivies particulièrement chez l'embryon 
de poulet, l’auteur conclut à une analogie de structure entre les lobe optique et 
olfactif. Dans ces organes, l'articulation des neurones entre eux est composée 
d’une fibre nerveuse cellulifage amenant l'impression périphérique d’un prolon- 
gement protoplasmique cellulipète recevant cette impression, et d'une fibre ner- 
veuse cellulifuge agissant sur cette dendrite et présidant ainsi à la réception du 
courant nerveux centripète. Tel serait le schéma général de l'articulation. 

H. Lamy. 


480) Les Fibres centrifuges du Bulbe Olfactif et les Neurones Olfactifs 
centraux. Note de M. Y. ManouÉLian, présentée par M. Matuias Dovat. Soc. de 
Biologie, 24 juin 1899 ; C. rendus, p. 530. 


A la suite de R. y Cajal et de Külliker, l’auteur a poursuivi l'étude des fibres 
centrifuges du bulbe olfactif chez le chat, la souris (communications antérieures), 
et plus récemment, chez les jeunes chiens. Il décrit en détail les modes de ter- 
minaisons (boutons, arborisations) de ces fibres centrifuges, et insiste sur ce 
fait qu'elles existent à tous les étages du bulbe olfactif. « Les rapports de ces 
fibres avec les corps des neurones olfactifs centraux... montrent que les excita- 
tions venant du cerveau peuvent influencer directement les corps de ces cellules, 
et présider ainsi à la réception des impressions sensorielles. » Ainsi, on peut se 
demander si les cellules cérébrales n’interviennent pas, par l'entremise de fibres 
centrifuges, dans l'acte de réception de l'excitation sensorielle. Ces fibres repré- 
senteraient les plaques motrices des panaches des cellules mitrales, et agiraient 
sur la contractilité des arborisations protoplasmiques. Le rôle actif du cerveau 
dans la réception des impressions sensorielles, d’après l'auteur, ne se limite- 
rait pas à l'appareil olfactif : il s'agirait la d'un fait général. H. Lamy. 
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481) Sur le trajet intra-médullaire du Facial (Ueber den intramedullären 
Verlauf des Facialis), par Biscuorr. (Laboratoire de l’asile d’aliénés de Vienne.) 
Neurologisches Centralblatt, 15 novembre 1899, p. 1014. 


Dans cette note B. relate les résultats de l'examen au Marchi des centres 
nerveux d’un chat auquel il avait sectionné la protubérance et le bulbe d’avant 
en arrière, à gauche du raphé. 

1. Le noyau du facial d’un côté n’envoie point de fibres dans la racine intra- 
médullaire du facial située dans l’autre côté du bulbe. 

2. La soi-disant racine croisée du facial est composée en totalité ou en partie 
de fibres qui, venues d'une des moitiés de la calotte, croisent le raphé au voisi- 
nage du genou du facial et abandonnent le bulbe en formant les fibres les plus 
médianes du nerf vestibulaire du côté opposé. Ces fibres ont une dégénéres- 
cence centrifuge. E. LANTZENBERG. 


482) Analyse des fonctions des Cordons Postérieurs de la Moelle 
(Beitrage zur Analyse der Funktion der Rückenmarkshinterstränge), par 
Monzer et Wiener. Neurologisches Centralblatt, 1er novembre 1889, p. 962. 


Expériences pratiquées sur le chien et le lapin. Compression de l'aorte et 
étude des réactions des cordons postérieurs. Les conclusions de ce mémoire 
sont : 1° les racines postérieures à leur entrée dans la moelle se divisent en 
deux groupes -dont l’un pénètre dans la susbtance grise des cornes postérieures 
et dont l’autre reste dans les cordons postérieurs ; 2° les fibres qui se rendent 
à la substance grise sont conductrices de la sensibilité douloureuse : aussi res- 
tent-elles inexcitables après la compression de la moelle et la nécrose consécu- 
tive de la substance grise. Les fibres bulbopétales des cordons postérieurs ne 
servent pas à conduire la sensibilité douloureuse ; 30 la réaction douloureuse 
consécutive à l'excitation des cordons postérieurs est due à l'excitation des fibres 
radiculaires postérieures myélopétales et des fibres endogènes à court trajet ; 
4° les sensations douloureuses ne sont pas transmises directement par la subs- 
tance grise médullaire, mais bien par le cordon antéro-latéral, comme le rendent 
vraisemblable les observations anatomo-pathologiques et les expériences de 
Bikeles. Peut-être aussi que les fibres endogènes à court trajet font progresser 
les impressions douloureuses d’un étage inférieur de la substance grise à un 
étage supérieur ; 5° il est vraisemblable que la sensibilité tactile emprunte les 
mêmes voies que la sensibilité douloureuse, ainsi que l'admet v. Langendorff. 
Les fibres bulbopétales des fibres des racines postérieures conduisent les exci- 
tations centripétales nées dans les appareils de motilité et servent à la régulation 
réflexe du mouvement ; 6° il est vraisemblable que ces deux groupes de fibres 
radiculaires postérieures prennent naissance dans des cellules nerveuses dis- 
tinctes des ganglions spinaux. E. LANTZENBERG. 


483) Sur un Réflexe singulier à point de départ Vésical (U. einer 
eigenthümlichen Reflex vom Blasenhals aus). 24° Congrès des neurol. du Sud- 
Ouest. Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 2, 1899. 


Ce réflexe, observé dans un cas de lithiase vésicale, consiste en un picotement 
dans les membres supérieurs, au moment de la miction. Le centre de ce réflexe 
paraît siéger dans le renflement lombaire, TRÉNEL. 
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484) Sur l’état des Réflexes cutanés et tendineux dans les Maladies 
Nerveuses (U. das Verhalten der Haut u. Sehnenreflexe bei Nervenk), par 
le professeur SrrmüPecz. 24° congrès des Neurol. du Sud-Ouest, juin 1899. 
Arch. f Psychiatrie, t. XXXIV, f. 2, 1899. 


Résumé d’un rapport: S. y étudie la sommation temporaire de l'excitation 
réflexe localisée, la sommation locale de l'excitation réflexe, la secousse réflexe 
d'onverture ; la sensibilité et l’insensibilité réflexe des territoires cutanés, les 
zones réflexogénes, les rapports entre le point excité et la localisation de la 
secousse réflexe, les secousses toniques réflexes, l'indépendance de l'exagéra- 
tion des réflexes tendineux et des lésions pyramidales, la nature de l'arc réflexe 
spinal. | TRÈNEL. 


485) La Vibration Nerveuse, par Ca. Ricnet. Revue scientifique 23 décembre1898. 


Dansune conférence à l'Association britannique pour l'avancement des scien- 
ces l’auteur résume les notions qu'il a acquises sur le genre des vibrations quise 
produisent dans les appareils nerveux. | 

Il rappelle les lois sur la vitesse du courant nerveux, sur son égale transmis- 
sibilité dans les deux sens, sur la nécessité de l'intégrité de l'organe; enfin, les 
principales hypothèses sur la nature de l’agent nerveux. L'hypothèse mécaniste 
d'un ébranlement moléculaire n’explique pas l'accroissement de ce courant ner- 
veux ; l'hypothèse chimique d’une explosion n’explique pas sa continuité, l'hypo- 
thèse électrique peut se défendre contre l'objection relative à la vitesse du cou- 
rant en alléguant la mauvaise qualité du conducteur. 

Enfin, M. R. parle de ses expériences personnelles sur la forme de la vibration 
nerveuse qu'il a étudiée sur les centres du chienet de la tortue. Il a pu constater 
que la durée de la vibration est de 0,10 (synchronisation oscillatoire), constata- 
tion vérifiée par ce fait que les phénomènes de sentiment, volition et pensée, ne 
peuvent dépasser en nombre 10 à 11 par seconde. 

On aurait donc là une unité de temps, pouvant constituer en un sens le présent 
psychologique. Enfin, il ramène l'amortissement de la vibration à deux types : 
le premier où, après une vibration symétrique inverse, il y aurait retour asymp- 
totique à l'équilibre ; le second, où ce retour asymptotique serait immédiat, et 
ainsi la vibration nerveuse ne se terminerait réellement jamais, se conservant 
en une véritable mémoire. Pierne JANET. 


486) Action des Courants Galvaniques sur le Cerveau, par FRAngois 
Franck. Acad. de médecine, 16 janvier 1900. 


Des courants galvaniques appliqués sur le crâne intact exercent une influence 
sur la circulation cérébrale (vaso-constriction) ; après le passage d'un courant 
de 6 à 10 milliampères, il y a vaso-dilatation intra-crânienne. Ces courants et 
l’'anémie cérébrale que produit la vaso-constriction peuvent donner lieu à des 
vertiges, des syncopes, des vomissements. Ces courants ne doivent pas être 
employés chez les épileptiques à cause des accidents qu'ils peuvent provo- 
quer. 


487) De l'influence des Rayons de Réntgen sur l’excitabilité des 
Centres Psyoho-moteurs, par L. Poussep, Moniteur (russe) neurologique, 1899, 
t. VII, fasc. 4, p. 7-22. 


Il existe des indications où les rayons de Réntgen ont une action particulière 
sédative sur le système nerveux central. L'auteur a fait plusieurs expériences 
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(six et une seule de centrale) sur des chiens pour définir l'influence des rayons 
susnommés sur l’état de l’excitabilité de la région motrice de l’écorce cérébrale. 
Ses expériences se partagent en deux catégories : dans les unes le crâne des 
chiens a été soumis à l'influence des rayons de Rôntgen pures ; dans les autres, 
à l'influence des forces provenant du tube. L'auteur vient aux résultats sui- 
vants : la réntgénisation, sous laquelle il comprend l'effet des rayons de Rént- 
gen ensemble avec les décharges électriques faibles, se développe simultané- 
ment, élève l’excitabilité des centres psycho-moteurs. L'excitabilité, dans ce cas, 
reste exagérée un temps plus ou moins long, en dépendance de la durée dela rént- 
génisation ; l'effet de plusieurs rüntgénisations, faites successivement l’une après 
l'autre avec courts intervalles, s’accumule, mais à un certain degré seulement ; 
l’'affaiblissement de l'excitabilité après cela survient lentement et progressive- 
ment et ne tombe pas plus bas que la narine ; (les rayons de Rôüntgen, passant à 
travers un réseau métallique, ne produisent, à ce qu'il paraît, aucun effet visible 
sur les centres psycho-moteurs. SERGE SOUKHANOFF. 


488) Des Injections intra-cérébrales, par L. Bizzann. Thèse de Paris, n° 53, 
novembre 1899, chez Jouve (76 p.). 


La méthode des injections intra-cérébrales a ouvert une voie nouvelle à l’ex- 
périmentation; combinée avec la méthode des injections sous-arachnoïdiennes, 
elle permet d'apprécier plus exactement l’action des microbes, de leurs toxines, 
des alcaloïdes et des toxiques minéraux. Grâce à cette méthode il a été possible 
de concevoir une thérapeutique nouvelle du tétanos déclaré; cette thérapeutique 
efficace chez les animaux, pourra le devenir pour l'homme. Le méthode des 
injections intra-cérébrales a encore permis d'étudier de plus près le mode d’ac- 
tion de certains poisons de l'organisme (Widal, Sicard, Lesné) dont les uns 
impressionnent de façon univoque les cellules cérébrales d'espèces animales 
différentes, et les autres n’agissent que sur les cellules cérébrales d'une même 
espèce. Enfin B. a tenté avec Sicard, d'appliquer la méthode des injections intra- 
cérébrales à la recherche de l'agent pathogène de certaines infections, de l'in- 
fection vénérienne en particulier ; ils ont injecté du sérum de syphilitiques secon- 
daires dans le cerveau d’animaux ; mais leurs expériences sont encore trop 
récentes pour avoir fourni des résultats nets. E. FEINDEL. 


489) Un nouvel Ophtalmoscope avec image sans Réflexes (Ein neuer 
stabiler Augenspiegel mit reflexlosem Bilde!, par Trorner W. Zeitachr. f. 
Psychol. u. Physiol. der Sinnesorgane, 1899, XX, Hft 4 u. 5, 294-317. 


L'auteur a construit un nouvel ophtalmoscope, avec un champ visuel de 37° 
qui donne l’image agrandie et directe. Le tout tient à l’emploi, comme polari- 
sateur et analysateur de la lumière, des prismes de Nicols. L'appareil est 
destiné à être utilisé dans la clinique et permet d'examiner avec plus de préci- 
sion le fond de l’œil. Thorner a insisté sur ce point ailleurs, dans une courte 
note provisoire (Deutsche Medicinal Zeitung, 8 déc. 1898). P. Janer. 


490) La Microphotographie appliquée à l'étude des Cellules Ner- 
veuses des Ganglions spinaux, par Martinorti et Tiretur. À. Accad. di 
med, di Torino, 1° décembre 1899. 

Une particularité, c’est que les cellules non colorées donnent plus de détails que 
les cellules colorées ; dans ces dernières, bien des détails des grains chromato- 
philes échappent, et les grains paraissent d'une structure plus simple qu'ils 
sont en réalité. F. D. 
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491) Hérédité d’un caractère acquis, par L. Errena. Revue scientifique, 
23 décembre 1899. 

M. Errera a étudié les transmissions d’adaptation ou de désadaptation sur 
les conidies d’Aspergillus niger. 

Son étude est donc dirigée contre Weismann dont la théorie, séduisante, mais 
étroite et inadéquate aux faits, de la distinction des cellules germinatives et des 
cellules somatiques, n'admet pas l’hérédité des caractères acquis. A vrai dire, 
M. Errera ne va pas si loin : acceptant l'hypothèse de Weismann, il soutient 
seulement la possibilité d’une action des cellules somatiques sur les germina- 
tives. PIERRE JANET. 
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492) Affections Congénitales du Systéme Nerveux (U. congenitale 
Erkrankungen des Nervensystems), par le professeur Fürsrner (Strasbourg). 
24¢ Congrès des neurologistes du Sud-Ouest, juin 1899. Arch. f. Psychiatrie, 
t. XXXII, f, 3, 1899. 


Cette communication préliminaire contient les observations suivantes ; 

1° Hypertrophie localisée du cerveau avec prolifération névroglique. 
Epilepsie. 

2 Deux frères, l’un atteint de dystrophie musculaire, l'autre de paralysie 
spinale spasmodique. 

3° Maladie de Basedow et dystrophie musculaire chez un enfant de 13 ans. 

4° Dystrophie musculaire chez un gargon de 8 ans. TRENEL. 


493) Sur un cas @’Anomalie de développement du Cerveau (U. einen 
Fall von anomaler Gehirnentwicklung), par Bazinr (Budapest). Arch. f. 
Psychiatrie, t. XXX1I, p. 2, 1899 (10 p., 15 fig.). 


Cas de cébocéphalie (G. S‘-Hilaire). — Monstre avec anomalies multiples de 
développement de la face; contractures généralisées des membres et convulsions 
toniques. Hypothermie, Survie de 12 jours. Malformations crânio-faciales. 
Arrêt de développement des hémisphéres qui ne recouvrent pas le cervelet et 
forment une masse unique vaguement lobulée, réunie à la protubérance par une 
masse impaire représentant les couches optiques. La protubérance, le bulbe, la 
moelle, le cervelet, les nerfs craniens paraissent normanx; mais il n'existe pas 
de pyramides antérieures, et les olives, saillantes, viennent presque en contact. 
Les coupes, en série, montrent l'absence des faisceaux pyramidaux qui, dans la 
moelle, sont représentés, sur des préparations par la méthode de Weigert, par 
une zone incolore de forme spéciale, se continuant en avant par un prolonge- 
ment situé à la limite du faisceau antérieur et du faisceau latéral. Abstraction 
faite des aspects produits par l'agénésie des voies pyramidales, les coupes 
peuvent être identifiées. Les cellules des cornes antérieures sont nor- 
males jusqu’au delà des noyaux rouges ; au-dessus de ce niveau, les coupes ne 
peuvent plus être identifiées. Les cellules des cornes antérieures sont norma- 
les. L'écorce ne contient que quelques cellules dispersées et de rares fibres à 
myéline sans trace de la stratification normale, 

Cette anomalie se rapproche de la cyclopie par l'absence de nerfs olfactifs, 
’état rudimentaire des os du nez et l'aspect du cerveau. La coalescence des 
deux hémisphères paraît être un phénomène secondaire, et non un simple 
arrêt de développement, comme on le supposerait; cela est démontré par la 
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coalescence des deux couches optiques, coalescence qui est, sans discussion 
possible, un phénomène secondaire. 

I faut noter la discordance entre l’arrêt de développement des faisceaux 
pyramidaux et l’aspect normal des cellules des cornes antérieures et des racines 
rachidiennes. Le neurone cortico-spinal et le neurone spino-musculaire se 
développent donc indépendamment l’un de l’autre; on en conclura que leur 
dépendance réciproque en pathologie n'est que fonctionnelle, 

Enfin, noter cette hypertonie musculaire par absence d’innervation cérébrale 
(Marie, Frend). TRÉNEL. 


494) Radiographie dans un Cas de Méningo-Encéphalite Gommeuse 
(Fall von Meningoencephalitis gummosa), par LicuTaeim. Deutsche medicinische 
Wochenschrift, 19 octobre 1899, Vereinsbeilage p. 241. 


À Pocasion d’une communication faite sur la radiographie en général, à la 
Société médico-scientifique de Kénigsberg, L. rapporte l’observation clinique 
d’un cas de méningo-encéphalite gommeuse et présente le radiogramme corres- 
pondant. Il insiste sur ce fait, qu'une interprétation exacte d’une ombre constatée. 
sur le radiogramme aurait permis d'éviter au malade une trépanation qui ne 
put être suivie de l’ablation de la tumeur, à cause de l'extension des lésions ; 
ainsi qu'on le vit d’ailleurs à l’autopsie. E. LANTZENBERG. 


495) Polioencéphalite hémorragique corticale (U. Polioencephalitis...), 
par STALLMANN (Düren). 63° R. dela Soc. psych. dela province rhénane. Allg. 
Z.f. Paych., t. LVI, f. 4, août 1899 (4 p.). 


Femme, ayant une hérédité chargée. Début par une excitation violente, puis 
coma avec accès épileptiformes, fièvre. Mort rapide. Encéphalite hémorrhagique, 
corticale, lésions peu marquées du tissu nerveux, endartérite récente des petits 
vaisseaux. Endocardite. Bacille de Pfeiffer dans le foyer d’endocardite. 

TRENEL. 


496) De quelques Lésions secondaires aux Tumeurs Cérébrales, par 
Casimir Saqut. Thèse de Paris, n° 615, juillet 1899, chez Jouve (85 p., 7 obs.). 


Les observations de S. iramollissement autour d’un tuberculome de la couche 
optique, ramollissement cérébral autour d’un gliôme du lobe frontal droit, ramol- 
lissement autour d’un gliôme de l’extrémité postérieure de la deuxième tempo- 
rale gauche, hémorrhagie autour d’un gliôme du lobe frontal droit, abcès céré- 
braux au voisinage de lésions tuberculeuses, encéphalite suppurée autour d’un 
luberculome) démontrent que la compression exercée par la tumeur ne fait pas 
tout dans les symptômes des tumeurs du cerveau, mais que les tumeurs peuvent 
être le point de départ de lésions secondaires qui de la périphérie du néoplasme 
s'étendent dans le tissu cérébral ; ces lésions ont une importance considérable 
dans l’évolution clinique des tumeurs encéphaliques : elles sont la cause immédiate 
d'un certain nombre de symptômes, elles peuvent quelquefois intervenir à elles 
seules dans l'éclosion des symptômes alors que la tumeur ne s’était révélée que 
par peu de signes ou par aucun. Les lésions secondaires aux tumeurs ont donc 
une importance considérable en ce qu’elles peuvent faire errer le diagnostic ou 
rendre de nul effet thérapeutique l’extirpation chirurgicale de la tumeur. 

| E. FeinpeL. 
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497) Les altérations fines de l'Écorce Cérébrale consécutives aux 

mutilations du Cervelet (Le fine alterazioni della corteccia cerebrale con- 

_ secutive a mutilazioni cerebellari), par Cristiani. La Clinica moderna, n° 1, p. 4, 
3 janvier 1900. 


. C. a étudié les lésions de l’écorce chez trois animaux décérébellés depuis 
un an et demi. Les lésions des cellules et des fibres sont considérables, surtout 
dans la zone motrice, puis dans les lobes frontaux. Elles expliquent et confir- 
ment le rôle du cervelet en tant qu’organe de coordination; elles rendent compte 
des troubles psychiques chez les malades atteints de lésions du cervelet. 

F. DeLent. 


498) Sur le smodifications des Cellules Corticales sous l'influence de 
l’intoxication par le CO, par Spirtorr. Moniteur (russe) neurologique, 1899, 
t. VII. fasc. 4, p. 198-242 (du laboratoire du professeur Bekhtreeff). 


- L'auteur prit pour but d'examiner l'influence de l’intoxication chronique par 
le CO sur le cerveau ; pour ses expériences il se servait de chiens ; l'intoxication 
était pratiquée par le mélange du CO avec l'air. Dans l'intoxication chronique, 
il observait une hyperhémie et un œdème du cerveau et dela moelle épinière, par 
places dans le cerveau des hémorrhagies pointillées, l'œdème de la pie-mère, 
Une intoxication aiguë donnait le tableau d’une hyperhémie du cerveau et de 
ses méninges. Pour ses investigations microsconiques, l'auteur avait recours à 
la méthode de Nissl, un peu modifiée par Fiéliatnik, et de la coloration par 
l'hématoxyline avec édsine. L'auteur vint à la conclusion, que les intoxications 
chroniques et une intoxication renforcée pendant trois ans donnent le tableau 
d'une inflammation diffuse de l'écorce cérébrale et les intoxications d'une seule 
fois, le tableau d'une hyperhémie très marquée avec modifications cellulaires 
mises en évidence par la méthode de Nissl (coloration diffuse du protoplasma et 
des noyaux) ; dans les premiers cas, quelques-unes des cellules se colorent 
d'une manière diffuse et intense, et d'autres apparaissent non colorées. Dans les 
intoxications.en une seule fois, après l'excitation survient une période de repos; 
après quoi, une nouvelle excitation, qui est suivie d’une période d’affaiblissement 
avec convulsions ; l'excitation dure toujours plus longtemps dans les intoxica- 
tions .avec les mélanges faibles de CO avec l'air, le plus intensement dans les 
mélanges de 2/4 p. 100 et, le plus faiblement, lorsque l'air contient encore plus 
de CO. Dans les intoxications chroniques on observe trois périodes : 1) période 
d'oppression ; 2) période d'accommodement du système nerveux, et 3) les phéno- 
mènes pathologiques définitifs. L’altération stable du système nerveux chez les 
hommes après l’intoxication par la vapeur démontre la faiblesse de la résis- 
tance aux influences pernicieuses du côté du système nerveux et vasculaire. 
Dans les intoxications par le CO on observe simultanément l’altération de l'un 
et de l’autre système. SERGE SOUKHANOFF. 


499) Altérations de la Moelle dans les cas de Tumeur Cérébrale 
(Spinal cord changes in cases of cerebral tumour), par Fr. Barren et J.-S. 
. Cotuien. Brain, 1899, Wuter, Part 88, p. 473. 


Les auteurs ont pu examiner la moelle dans 29 cas de tumeur cérébrale : leur 
travail est donc le plus considérable qui ait paru sur ce sujet ; ils donnent, en 
outre des résultats de cet examen, de précieuses figures indiquant pour chaque 
cas la lésion cérébrale et la dégénération médullaire. 

Les conclusions auxquelles ils arrivent sont les suivantes : 
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La dégénéralion des cordons postérieurs de la moelle se montre dans environ 
65 p. 100 des cas de tumeur cérébrale. — Elle affecte surtout la région cervicale 
et est plus prononcée dans la portion postéro-externe que dans la portion pos- 
téro-interne du cordon postérieur. — Elle est d'origine radiculaire et s'étend à 
partir du point où les racines entrent dans la moelle, les racines postérieures 
étant toujours moins altérées que les cordons postérieurs et parfois même ne 
présentant aucune lésion. — Cette dégénération est due à la traction exercée sur 
les racines postérieures par la distension de l'arachnoïde produite par l’augmen- 
tation de pression intra-crânienne, spécialement dans les cas où il y a tendance 
à la dilatation rapide des ventricules et de l’espace sous-arachnoïdien de la 
moelle. — Cette dégénération est indépendante de la situation et de la nature de 
la tumeur.— Il n'y a pas de relation entre l'apparition de la névrite optique et 
celle de la dégénération des cordons postérieurs. — L'absence des réflexes rotu- 
liens (excepté dans l'état demi-comateux) indique l'existence de la dégénération 
des cordons postérieurs, mais leur présence n’exclut pas cette lésion, de même 
pour les réflexes des membres supérieurs. — On peut observer aussi une dégé- 
nération du faisceau cérébelleux direct; celle-ci est due à la compression directe 
de la région cervicale de la moelle. R. N. 


500, Examen microscopique dans un cas de Névrite idiopathique par- 
tielle d’un Hypoglosse (Reperto microscopico in un caso di nevrite idio- 
patica parziale d'un ipoglosso), par A. M. Marina. Riforma medica, an XV, 
vol. IV, n° 65, p. 770, 18 décembre 1899. 


Le malade (voy. R. N., 1894, p. 83) est mort en 1897, quatre ans après la 
guérison fonctionnelle. On trouve une névrite de l’hypoglosse droit; le tiers du 
nerf est dégénéré, mais le reste des fibres estabsolument normal. F. Devent. 


501) I. Contribution expérimentale a la pathologie de la Moelle. 
II. Lésions de la Moelle par injection artérielle de Microbes patho- 
gènes (Myélite expérimentale) (Experimentelle Beitrige z. Pathologie 
des Rickenmarkes...), par Hocue (Strasbourg). Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, 
f. 3, 1899 (35 p. 128). 

L'injection de pneumocoque n’a donné lieu à aucune lésion; H. a expéri- 
menté le staphylocoque pyogène, le bacterium coli. Il donne, de plus, une série 
d'expériences comparatives au moyen de l'émulsion d'huile de croton. Dans 
une dernière série, il a fait simultanément des injections sous-cutanées de 
bouillon de culture et des embolies aseptiques intra-vasculaires. Le lapin est 
impropre à ces expériences, il faut employer des chiens. 

Dès les premiers jours, les microbes ne se rencontrent plus que dans les plus 
petits vaisseaux, sous forme d’embolie ; dans la suite ils paraissent se déve- 
lopper sur place ; plus tard (après le dixième jour), les microbes ont complète- 
ment disparu. Ceci explique pourquoi dans les myélites aiguës de l’homme, la 
recherche des microbes reste si souvent négative. Les microbes paraissent être 
éliminés non par les espaces arachnoïdiens où H. ne les trouve qu’exceptionnel- 
lement, mais par le canal épendymaire. 

En outre, des lésions identiques à celles des embolies aseptiques, IT. note ici 
les points suivants : 

Leptoméningite, grande fréquence de l’infiltration de petites cellules dans les 
vaisseaux de petit calibre, nombreux foyers de petites cellules rondes et de 
cellules rondes de dimension moyenne. La méningite se rencontre spécialement 
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-dans l'infection par bacterium coli; les foyers ayant l'aspect d’abcès se voient 
dans l'infection par staphylocoque. Les petits foyers inflammatoires se rattachent 
directement à de petits vaisseaux infiltrés, 

Les lésions par injection d’huile de croton sont identiques aux lésions bacté- 
riennes (méningite, infiltration des vaisseaux, etc. c-); mais avec cette différence 
que la lésion ne diffuse pas, 

Les lésions vasculaires sont analogues à celles que produisent les injections 
-aseptiques (infiltration des parois). 

Les lésions de la névroglie paraissent peu profondes, sauf une certaine aug- 
mentation des noyaux autour des foyers de nécrose. Les corps granuleux prêtent 
aux mêmes observations que dans les expériences d'embolies aseptiques. 

Enfin des lésions méningitiques très marquées, diffuses, sont exceptionnelles : 
elles se localisent au voisinage des gros vaisseaux, ou des foyers intra-médul- 
aires, qui atteignent la périphérie. 

Comme conclusion, les lésions obtenues sont celles d'une myélite infectieuse 
aiguë (indépendamment des lésions concomitantes de ramollissement ischémique 
dues aux embolies expérimentales). 

De plus, le fait que les microbes passent dans le canal épendymaire explique- 
rait la rareté de la poliomyélite antérieure aiguë chez l’adulte (dont le canal épen- 
dymaire est normalement oblitéré) comparativement à sa fréquence chez l'enfant. 

TRÉNEL. 
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502) Études expérimentales sur la Pathogénie de la Commotion céré- 
_brale et spinale (Studii sperimentali intorno alla patogenesi della com- 
mozione cerebrale e spinale), par F.S. Caviccuia et U. Rosa. Il Policlinico, 
vol. VI.-C, fasc. 12, p. 525-549, 15 déc. 1899. 


Aprés un historique, les auteurs exposent leur technique (a peu prés celle de 
‘Koch et Filehne), relatent leurs expériences sur des lapins, des chats et des 
‘chiens; se fondant sur les résultats physiologiques et anatomo-pathologiques 
obtenus, ils font jouer le plus grand réle a la contraction vasculaire induite par 
le traumatisme ; les vibrations dérivant du choc agissent sur les centres vaso- 
moteurs, d’où spasme vasculaire et anémie des centres ; le choc agit aussi sur 
les éléments nerveux dont la torpeur serait transitoire si elle n'était maintenue 
par la vaso-dilatation secondaire et la stase veineuse, causes d’une irrigation 
anormale et insuffisante d'un sang dépourvu des qualités utiles à la nutrition de 
ces mêmes éléments. F. DeLeni. 


503) Sur les Amusies et leurs Localisations (Ueber die Localisation des 
Tonvermôgens), par Prosst. Arch. f, Psych.,t. XXXII, f. 2, 1899 (60 p., 1 obs.). 
Revue gén., bibl., 8 fig. 


À propos d'un cas personnel, P. donne le relevé détaillé de toutes les obser- 
-vations d'amusie, et les analyse d'une façon très précise au point de vue clini- 
que et anatomique. Il conclut qu'aux différentes formes d’aphasie répondent 
autant de formes d'amusie : une amusie motrice, une amusie sensorielle, une 
cécité des notes. Dans la surdité tonale la lésion paraît siéger à la partie anté- 
rieure de la première temporale gauche en général. Dans certains cas, la locali- 
saton paraît avoir siégé à droite. L’amusie motrice a sa localisation dans la 
deuxième ciconvolution frontale ganche (sauf les mêmes variations). La cécité 
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des notes aurait son siége dans le lobe pariétal inférieur gauche. Cette cécité 
ne paraît succéder qu’à de profondes lésions. Il y a lieu de noter que les diffé- 
rents centres sont très voisins des centres correspondants des aphasies. 

Dans le cas de P. il y a aphasie motrice, un faible degré d’écholalie, agraphie, 
cécité verbale mais non littérale, la malade ne reconnaît pas les dessins mais 
reconnaît bien les objets ; elle ne répond pas aux questions mais comprend la 
mimique. Pas de surdité musicale. La malade répète les chansons en articu- 
lant et continue celles qu’on commence. Elle peut répéter aussi avec justesse les 
mélodies qu’elle ne connaît pas, mais dans ce cas elle ne répète pas les paroles. 
Hémianopsie, hémiplégie. 

Le ramollissement accupait à gauche les points suivants: Toute la deuxième 
circonvolution frontale gauche, la lévre supérieure de la troisiéme, le tiers 
moyen de la c. frontale ascendante, le tiers supérieur de la pariétale ascen- 
dante, une partie du lobule pariétal superieur, du lobule du pli courbe, le tiers 
postérieur de la premiére temporale, le tiers moyen de la deuxiéme ; enfin une 
petite région de la deuxième circonvolution occipitale. A droite, il n’y a pas de 
ramollissement mais une série de dégénérations secondaires montrant que les 
fibres du corps calleux associent non seulement des régions correspondantes 
des deux hémisphères, mais encore des territoires différents. Le tapetum reste 
intact à droite. TRENEL. 


504) Sur l’Aphasie motrice transcorticale (Z. Lehre von der sogenannten 
transcorticalen motorischen Aphasie), par le prof. Pick (Prague). Arch. f. 
Psych., t. XXXII, f. 3, 1899 (18 p., 1 obs., 4 fig.). 


Le malade présente de la paraphasie très marquée, mais il y a un remar- 
quable contraste entre la lecture et la répétition relativement correctes et le trouble 
profond de la parole spontanée qui consiste en une série de lambeaux de phrases 
sans suite avec répétition fréquente du même mot. Il désigne les objets et les 
dénomme plus ou moins bien, suivant les circonstances. Il copie correctement, 
mais l'écriture spontanée est des plus défectueuse (irrégularités, oublis des 
mots, etc). L'intelligence déjà bien affaiblie baisse rapidement. L'affection avait 
débuté par de l'affaiblissement intellectuel et des attaques suivies d’aphasie, 
attaques qui se renouvelèrent, et la mort survint dans un état de démence avec 
agitation. — La parole était lente, mais non embarrassée ; la face et la langue un 
peu tremblantes. Pas de troubles moteurs, sauf après les attaques (parésies). — A 
l’autopsie, pas de lésions en foyer, mais atrophie cérébrale diffuse prédominant 
dans la troisième frontale et la première temporale gauches ; méningite hémor- 
rhagique ; granulations ventriculaires. Après avoir passé en revue les obser- 
vations et les théories sur l’aphasie transcorticale, et montré combien elles sont 
peu satisfaisantes, P. pense, avec Brock, que les lésions des zones motrices 
et des zones sensorielles entrent en jeu dans l’aphasie motrice transcorticale, 
comme semble le démontrer son autopsie. TRENEL, 


505) Contribution à l'étude de la Névrite Optique rétro-bulbaire 
familiale et héréditaire, par G. Buisson. Thèse de Paris, n° 564, chez Jouve, 
juillet 1899 (56 p., 4 obs.). 


La névrite rétrobulbaire familiale et héréditaire se distingue facilement des 
autres névrites rétrobulbaires par ses symptômes, sa marche et son caractère 
familial. L’étiologie est obscure : la consanguinité paraît ne jouer aucun rôle, 
pas plus que la syphilis ni les diverses intoxications ; l’hérédité, seule, se retrouve 
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dans presque toutes les observations, et encore ne peut-on en saisir l'influence 
directe ; on ne sait exactement quelle place lui attribuer dans l’étiologie. 

C'est, dans la presque totalité des cas, après la puberté, entre 20 et 30 ans, 
que la névrite familiale fait son apparition ; elle n’aboutit presque jamais à la 
cécité complète ; mais, d'autre part, aucun des nombreux traitements jusqu'ici 
employés n’a donné de résultat. E. Feinpeu. 


506) Névrite Optique comme complication des maladies du Système 
Nerveux (Neuritis optica als Complication bei Erkrankungen des Nerven- 
systems), par Scausrer et K. Mennez. Neurologisches Centralblatt, 15 novembre 
1899, p. 1018. 


Dans ce travail S. et K. relatent cing cas d’affections du système nerveux com- 
pliquées de névrite optique. Le premier établit la possibilité de la coexistence 
de la névrite optique avec le tabes. Il vient s'ajouter aux observations analogues 
de Bernhardt, Rendu, Pick. Cette coïncidence peut s'expliquer par diverses 
hypothèses diagnostiques : symptômes encéphaliques syphilitiques accompa- 
gnant le tabes, ou existence d'un pseudo-tabes syphilitique avec névrite optique, 
ou enfin tabes compliqué par une tumeur cérébrale. Le second cas est celui 
d'une névrite optique au cours d'une polynévrite de forme ataxique avec incoor- 
dination très marquée et présence de mouvements athétosiques. Dans le troisième 
la névrite optique survient au cours d'une polynévrite d’origine alcoolique, dans 
laquelle la plupart des nerfs de la face sont intéressés. 

Dans deux cas, la névrite optique précéda de douze jours et de quatre semaines 
une paraplégie flasque terminée par la mort. Dans ces deux dernières observa- 
tions, constatalions nécroscopiques de la myélite et de la névrite optique. L’in- 
flammation du nerf optique et de sa gaine en rapport avec des lésions constantes 
des méninges s'explique aisément quand on considère le nerf optique comme 
un prolongement direct du système nerveux central. E. LANTZENBERG. 


507) Relations entre les troubles des Réflexes Pupillaires et la Syphi- 
lis, étude clinique et statistique, par ALeentT CHARPENTIER. Thèse de 
Paris, n° 568, juillet 1899, chez Steinheil (64 p., 25 obs.). 


D'après les observations de C. il semble bien qu’une modification permanente 
unilatérale ou bilatérale dans les réflexes pupillaires et notamment le signe de 
Robertson, soit un symptôme à placer à côté de la triade d’Hutchinson et de la 
pléiade de troubles concomitants décrits par Fournier dans la syphilis hérédi- 
: taire. On retrouve les symptômes pupillaires réflexes dans la syphilis acquise ; 
‘RS le rapport entre eux et la syphilis est au moins probable. 

m Les troubles pupillaires réflexes paraissent d'autant plus accusés que la syphi- 
‘2 lis est plus ancienne et que le malade a été plus insuffisamment traité. Devant 
ce fait que le signe de Robertson se rencontre dans le tabes, la paralysie géné- 
5 rale, la syphilis héréditaire ou acquise, sans autre signe objectif de maladie 
encéphalo-médullaire, on peut se demander si la syphilis ne joue pas le rôle de 
cause nécessaire et si, depuis le seul signe de Robertson jusqu'aux troubles 
3 complexes du tabes ou de la paralysie générale, on ne trouverait pas tous les 
: intermédiaires ; tabes et paralysie générale resteraient dans leur symptomato- 
logie complète des maladies systématisées, mais perdraient leur autonomie pour 
rentrer dans le domaine de la syphilis, comme syphilis tabétique ou syphilis méningo- 
encéphalitique. Et ce qui tendrait à prouver la justesse de cette vue: c'est la fré- 
quence de la syphilis dans les antécédents des tabétiques et des paralytiques 
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généraux ; c’est que chez les syphilitiques les signes pupillaires peuvent être 
accompagnés de symptômes qui font penser à un tabes fruste. Ainsi chez les 
malades de C., les uns présentent le signe de Robertson associé à l'abolition 
unilatérale du réflexe du tendon d'Achille, d'autres le signe de Robertson, celui 
de Westphall, et une ébauche de douleurs fulgurantes, d’autres ont des troubles 
génitaux et urinaires. Quelle que soit l'interprétation clinique, les faits démon- 
trent que la syphilis est la raison nécessaire d'un certain nombre d'états mor- 
bides qui dans leur épanouissement deviennent le tabes ou la paralysie générale. 
E. Frinoec. 


508) De l’état du Facial supérieur dans les Hémiplégies Cérébrales 
de l'adulte, par U. DeLicné, Thèse de Paris, n° 27, oct. 1899, chez Jouve (79 p. 
23 obs., bibliog.). 


Suivant beaucoup d'ouvrages classiques, l'intégrité du facial supérieur dans 
l'hémiplégie cérébrale serait un signe diagnostic d'avec la paralysie faciale 
périphérique. Cependant cette intégrité est loin d'être admise par tous les 
auteurs; D. rapporte les diverses opinions, donne des observations personnelles 
et conclut : Dans toute hémiplégie d’origine cérébrale, la paralysie du facial 
supérieur est de règle toutes les fois que le facial inférieur est paralysé. Cette 
paralysie est latente et demande à être cherchée ; elle est beaucoup moins 
accentuée que celle du facial inférieur. 

Cette paralysie du facial supérieur est beaucoup moins accentuée que dans la 
paralysie faciale périphérique; cette différence d'intensité conserve toute sa 
valeur comme élément de diagnostic différentiel. I.e facial supérieur a même 
centre cortical et même trajet intra-cérébral que le facial inférieur. L’intégrité 
relative du facial supérieur dans l’hémiplégique tient non à une cause anato- 
mique, mais à une raison physiologique : la synergie de ses mouvements. 

E. Frinnec. 


509) Recherches sur les Lésions du Grand Sympathique dans le Tahes, 
par J.-C. Roux. Soc, de Biologie, 14 octobre 1899 ; C. rendus, p. 793. 


L’auteur a poursuivi cette étude sur trois cas de tabes dans le service de 
M. Dejerine. Il établit d’abord la présence à l’état normal et la proportion des 
fibres à myéline du grand splanchnique, du cordon cervical et de la chaîne tho- 
racique. Ces fibres sont très nombreuses dans ces troncs ; elles représentent le 
protoneurone sympathique, et unissent le système nerveux central aux ganglions 
sympathiques. On y distingue : 1° des‘fibres grosses (15 à 20 u) peu nombreuses ; 
2° des petites fibres (4 à 5 pu} très nombreuses, surtout dans le splanchnique. 
Chez les tabétiques, on constate une diminution considérable des petites fibres à 
mydline, avec conservation des grosses fibres à myéline. Ce résultat pouvait être prévu 
a priori. Les grosses fibres à myéline proviennent en effet du ganglion, comme 
l'auteur l'a constaté chez le chat ; or, les ganglions étant intacts dans le tabes, 
ilest naturel que ces fibres restent intactes. H. Lamy. 


510) Quelle est la Lésion causale de l’Immobilité Pupillaire réflexe du 
Tabes et ds la Paralysie Générale? (Wo haben wir bei Tabes und Para- 
lyse den Sitz der zur reflectorischen Pupillenstarre führenden Stérung zu 
suchen), par Bacu (de Würzbourg). Centralblatt für Nervenheilkuwle, novem- 
bre 1899. 


Chez un paralytique général, présentant de Pimmobilité pupillaire, un fonds 
d'œil normal et une acuité visuelle paraissant conservée, le nerf optique paraît 
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normal à l'examen au Weigert. Chez un tabétique, B. constate que c’est celui 
des deux yeux dont l’acuité visuelle est la plus faible et où existe une atrophie 
optique prononcée, qui présente le réflexe de la pupille à la lumière le mieux 
conservé. 

De ces faits, l'auteur conclut qu'il faut rejeter la théorie qui place dans la 
rétine ou le nerf optique la lésion provoquant l’immobilité pupillaire réflexe et 
qu'il y a lieu d'admettre une connexion indirecte entre lé nerf optique et les 
noyaux sphinctériens de l'œil. E. LANTZENBERG, 


511) Un cas de Respiration rare chez une Tabétique, ataxique des 
quatre membres,par M. Max Eccer {de Soleure). Soc. de Biologie,25 juin 1899. 
(Travail du service du Dr Dejerine à la Salpétriére.) 


Malade, grande ataxique, présentant une hypotonie musculaire excessive, avec 
possibilité de réaliser les attitudes les plus bizarres, une intégrité à peu près 
absolue de la sensibilité cutanée, avec abolition complète de la sensibilité pro- 
fonde, et, fait curieux, ne respirant en moyenne que 5 à 6 fois par minute. Les 
tracés montrent que la pause apparente correspond à une phase inspiratoire 
excessivement lente et prolongée. Si l’on fait exécuter par la malade une suite 
d’inspirations forcées et profondes, il se produit un arrêt respiratoire involon- 
taire, qui va jusqu'à 100 et même 120 secondes. Suivent quelques considérations 
ingénieuses sur la cause de cette respiration rare. Faut-il incriminer une double 
névrite du vague, réalisant ce qui se produit chez le chien après la double vago- 
tomie : cela est peu probable. Il faut faire une part sans doute à la faible veino- 
sité du sang, due à l’état d'hypotonie musculaire (car le besoin d’oxygénation 
se trouve réduit à l'abolition des sensibilités profondes, etc., le centre respi- 
ratoire ayant perdu ainsi la plupart de ses influences excitatrices habituelles). 

H. Lamy. 


512) Un type de Maladie Familiale à symptômes cérébraux et médul- 
laires, par M. TRENEL. Soc. de Biologie, 29 juillet 1899 ; C. rendus, p. 746. 


Deux sœurs d'une cinquantaine d'années, filles de consanguins : début dans 
l'enfance par des attaques convulsives, puis affaiblissement intellectuel rapide- 
ment progressif avec accès de délire périodique menstruel ; état spasmodique 
bien caractérisé, mais modéré. Ce type se distingue des maladies familiales 
cérébro-spinales connues par l'existence des troubles mentaux qui ont été les 
symptômes les plus bruyants et les plus marqués. Ces cas seraient intermé- 
diaires entre les maladies familiales mentales proprement dites et les maladies 
familiales cérébro-spinales. H. Lamy. 


513) Maladie de Friedreich (Ueber hereditäre Ataxie (Friedreich), par Horr- 
maNN (Dusseldorf). 63¢ réunion de la Soc. de psych. de la prov. rhénane, juin 
1899. Allg. Zeitsch. f. Psych.,t. LVI, f. 4, août 1899 (3 obs., 4 p.). 


L’affection aurait atteint trois générations : la quatrième génération est actuel- 
lement indemne, mais est encore très jeune. 

Cas 1. — Homme de 28 ans. Début à 18 ans par troubles légers de la marche ; 
puis, incertitude des membres supérieurs sans tremblement intentionnel, et 
trouble de la parole. Lagophtalmie. Quelques secousses de la face. Réflexes 
rotuliens très faibles, réflexes des poignets nuls. Titubation. Instabilité de la 
tête, 

Cas 2, — Femme de 23 ans. Début à 16 ans, par incertitude des quatre mem- 
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hres ; instabilité de la tête, titubation et ataxie, trouble de la parole. Lagophtal- 
mie. Absence des réflexes tendineux. 

Cas 3. — Femme de 31 ans. Depuis cinq ans, instabilité de la tête, incertitude 
des membres supérieurs et inférieurs sans ataxie. Les réflexes: tendineux per- 


.sistent. Pas de trouble de la parole. . 


Pas de nystagmus chez les 3 malades. Les symptémes toniques du releveur 
de la paupière représenteraient ici les secousses nystagmiformes habituelles. 
TRÉNEL, 


514) Essai sur l’'Étiologie et la Pathogénie de la Maladie de Friedreich, 


par P. Amouroux. Thèse de Paris, n° 432, juin 1899, chez Carré (39 p. ; 4 obs., 

1 pers.). 

La maladie de Friedreich est héréditaire et il est probable que I’hérédité 
réside dans un arrét de développement des cellules et des fibres qui devient 
plus tard le point de départ d’altérations diverses. En tout cas, les manifesta- 
tions de cette transmission héréditaire sont essentiellement variables, tant dt 
typiques, tantôt frustes, tantôt insolites. Toutes ces formes, y compris peut-être 


- l'hérédo-ataxie cérébelleuse, appartiennent à la même série morbide caractérisée 


par un défaut de développement des centres nerveux. Les dégénérescences ner- 
veuses secondaires peuvent manquer ou exister; de là les variétés cliniques. 
E. FeinveL, 


515) Contribution à l'étude des Hémiplégies précoces dans la période 
secondaire de la Syphilis, par Henri GronicHarD. Thèse de Paris, n° 539, | 
juillet 1899, chez Jouve (65 p., 8 obs.). 


L’hémiplégie, totale ou partielle, avec ou sans aphasie, passagère ou perma- 


_nente avec contractures, peut se montrer dans le cours de la période secondaire 


de la syphilis, dès les premières semaines qui suivent l’apparition de la syphilis. 
Les causes indirectes qui prédisposent à cette hémiplégie précoce sont l'alcoo- 
lisme, l’artério-sclérose, le surmenage cérébral, les tares nerveuses ; les causes 
directes sont la virulence de la syphilis, l’absence de tout traitement. La lésion 
d’origine est l’artérite sous toutes ses formes. E. FEINDet. 


516) Etude des Arthropathies Tabétiques et de l'influence des Nerts 
Trophiques sur la nutrition, par James-Artaur Cree. Thèse de Paris, 
n° 401, juin 1890, chez Vigot (102 p., 5 obs. in.). 


Thése remarquable, toute de discussion, peu susceptible d’analyse; nous ren- 
voyons à l’original. Nous nous bornons à mentionner que C. cherche à démon- 
trer,sur de bonnes preuves, que l'existence des nerfs trophiques est nécessaire ; 
que dans les troubles trophiques du tabes le système sympathique joue un grand 
rôle et que c'est peut-être de ce système que les nerfs trophiques relèvent. 

E. Fernpe.. 


517) Fracture spontanée des Fémurs dans un cas de Tabes’ supé- 
rieur probable, par G. Raviant. Progrès médical, n° 1, p. 3, 6 janvier 1900 
(1 obs.). 


Homme de 64 ans. A 50 ans, douleurs fulgurantes intéressant le flanc droit, les 
cuisses, les genoux et les orteils; crampes fugaces dans les mollets; pendant 
14 ans, rien autre. En juillet 1892, spontanément, pendant la marche, la cuisse 
droite casse (col) ; en novembre 1892, fracture du fémur gauche (tiers supérieur). 
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Pendant deux ans, a la suite, pas de douleurs, puis celles-ci reprennent et, en 
1897, on note avec les douleurs fulgurantes intenses des orteils, l'amaigrisse- 
ment des bras avec ataxie trés accentuée, tandis qu’il n’y a pas d’ataxie pour 
les membres inférieurs ni de Romberg. 

Les caractères mêmes des fractures, l’absence de réaction douloureuse, l'exu- 
bérance du cal, les rapportent au tabes; d'autre part le malade est ataxique 
seulement des membres supérieurs avec amblyopie commençante et signe 
d’Argyll; le réflexe rotulien est conservé, les réservoirs sont intacts ; c’est bien 
d’un tabes supérieur qu'il s’agit. Mais il n'est pas supérieur exclusivement ; 
outre les douleurs fulgurantes et les ostéopathies qui ont frappé les membres infé- 
rieurs, l’æœdème qui accompagne les douleurs, l’état ichtyosique de la peau relè- 
vent de la même cause, une maladie des nerfs périphériques. Toma. 


518) Arthropathies Trophiques dans les Traumatismes Médullaires, 
par En. Detprat. Thèse de Paris, n° 31, octobre 1899, chez Jouve (78 p., 
10 obs.). 


La rareté des arthropathiques dans les lésions traumaties de la moelle 
tient au peu de fréquence en soi des lésions médullaires et surtout à l'efface- 
ment des arthropathies souvent légères et silencieuses devant l’éclat des symp- 
tsmes médullaires. L'observation personnelle de D. est donc intéressante : il 
s’agit d'un cas de commotion médullaire ; le gonflement indolore des genoux 
avait commencé à s'établir quarante-deux jours après la chute sur les ischions; 
exacerbations douloureuses dans les membres inférieurs et analgésie à la 
piqûre; les ponctions des articulations, vingt jours plus tard, donnèrent un 
liquide hématique ; guérison rapide. Comme les lésions traumatiques plus pro- 
fondes de l'axe rachidien, la commotion médullaire peut donc donner lieu à des 
arthropathies. Celles-ci sont le plus souvent occasionnées par une plaie de la 
moelle par arme blanche ou arme à feu (Lannelongue, Vignès, Weir Mitchell, 
Joffroy et Solman, Vecchi (R. N., 1898, p. 535), les contusions dues aux fractu- 
res et luxations des vertèbres. Ces arthropathies sont comparables a celles du 
tabes, et semblent relever de troubles trophiques ; elles sont précédées, contem- 
poraines ou suivies d’autres troubles d’origine médullaire, notamment de trou- 
bles trophiques trés profonds. E. FeineL. 


519) Un cas de Maladie de Raynaud (Ein Fall von Raynaudscher Krankheit), 
par Kroner. Deutsche medicinische Wochenschrift, 2 novembre 1899, Verussbei- 
lage, p. 253. 


A la Société de médecine interne de Berlin, K. présente une femme de 52 ans, 
dans les antécédents personnels de laquelle il signale une péritonite, une néphrite 
avec albuminurie. Il y a dix semaines, début par dyspnée, toux, courbature. Puis 
taches rouges du nez, des joues, des doigts de la main droite. Extension à l'autre 
main, aux orteils. Teinte bleue, puis teinte gangréneuse des parties malades 
douleurs coexistantes. Rétrocession lente des phénomènes asphyxiques des 
doigts de la main. Récidive de l'attaque, avec douleurs et phénomènes asphyxi- 
ques, six semaines après le début. Furbringer, quiavait vu lamalade, avait porté 
un pronostic sévère, estimant qu'il se produirait de l'amputation des extrémités 
des doigts. E. LANTZENBERG. 
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520) La forme vasculaire de la Maladie de Raynaud (La forma vasale 
della malattia de Raynaud), par A. Pacciotti. Gazetta degli Ospedali et - delle 
cliniche, n° 6, p. 55, 14 janv. 1900 (1 obs.). 


Obs. d’un artério-scléreux qui présenta de la gangrène symét:ique des extré- 
mités supérieures ; aucun symptôme du côté du système nerveux. La pathoge- 
nèse est nelte, purement vasculaire, et la cause directe de la gangrène est celle 
de la gangrène sèche, commune, par oblitération ; il reste toutefois à expliquer 
sa symétrie. F. Devent. 


521) Contribution à l'étude de l'Acroparesthésie, par J.-E. ARMANDIN, 
Thése de Paris, n° 442, juin 1899, chez Delmar (42 p., 9 obs.). 


Les sensations anormales de l'acroparesthésie consistent surtout dans des 
fourmillements des extrémités, des mains notamment, où ils se produisent d’une 
façon intermittente, la nuit, pour disparaître lorsque le malade est levé. Ce type 
morbide, dont la durée n'a rien de fixe et qui a une prédilection pour le sexe 
féminin, semble bien autonome. Ce n'est pas un symptôme de mal de Bright ni 
d’artério-sclérose. Peut-être l’affection a-t-elle des parentés avec l'érythromélal- 
gie et la maladie de Raynaud. E. FEINDEL. 


522) Contribution à l'étude de l’Acroparesthésie, par M™* F. Wotrensoun. 
Thèse de Paris, n° 446, juin 1899, chez Jouve (42 p., 3 obs.). 


L’acroparesthésie est une entité morbide autonome qui ne doit étre confon- 
due ni avec le rhumatisme chronique, ni avec la névrose vaso-motrice de 
Nothnagel, ni avec les petits signes du brightisme. 

Les causes de |’affection sont mal connues; dans deux cas de Mme W., l’étio- 
logie peut être nettement rattachée au paludisme. F. FeinpeL. 


523) De l’Asphyxie locale et de la Gangréne des extrémités dans les 
maladies Infectieuses, par J. Cuevaon. Thèse de Paris, n° 112, décem- 
‘ bre 1899, chez Jouve (93 p., 12 obs., 2 fig.). 


D'après C., le syndrome se rencontre le plus souvent au cours de la cunvales- 
cence des maladies infectieuses ou des intoxications, précisément a la période 
des névrites périphériques, des artérites, des myélites ; c'est parmi ces compli- 
cations que le syndrome mérite de prendre rang. La maladie de Raynaud paraît 
être le résultat d'une vaso-constriction due à l’action d’une toxine microbienne; 
dans les cas autopsiés, les artères aussi bien que les nerfs ont été trouvés altérés. 

Au décours d’une maladie infectieuse, on portera le diagnostic de syndrome de 
Raynaud : quand les battements seront conservés aux artères des régions 
atteintes et qu'il n’y aura aucun signe apparent d’artérite; d'après l'évolution de 
la gangrène qui doit se limiter très rapidement, avoir été précédée d’une période 
de syncope et d'asphyxie et n'avoir aucun retentissement sur l’état général. 

E. FeinpeL. 


524) Contribution à l'étude de la Gangrène des extrémités dans la 
Pneumonie, par ANDRÉ BERTHIER. Thèse de Paris, n° 556, juillet 1899, chez Jouve 
(92 p., 9 obs.). 

La pneumonie, comme toute maladie infectieuse, est susceptible de produire 
la gangrène des extrémités par embolie ou par thrombose. Le traitement est le 
plus souvent chirurgical ; on ne laissera pas l’eschare s'éliminer spontanément, 

E. FEINDEL. 
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525) Mal Perforant plantaire par Névrite traumatique et en particu- 
lier par Gelures et Brûlures, par J. A. Girrann. Thèse de Paris, n° 351, 
mai 1899, chez Carré (52 p., 23 obs.). 


Le travail de G. est un nouvel apport de preuves en faveur des rapports du 
mal perforant avec les altérations des nerfs ; il a choisi ses observations chez des 
malades ne présentant pas de tare nerveuse et n'ayant dans leurs antécédents 
qu'un traumatisme du membre inférieur et de la moelle. G. insiste particuliè- 
rement sur les cas de mal perforant, par gelures ou par brûlures, qui relèvent 
aussi de névrites, | E. FenpeL. 


526) Quatre cas cliniques de Béribéri (Beri-berikranken), par Ruwrr. 
Deutsche medicinische Wochenschrift, 26 octobre 1899, Vereinsbeilage, p. 247. 


Les quatre malades sont présentés la Société médicale de Hambourg. Ce sont 
des Chinois arrivés de Hong-Kong. Ils sont atteints de la forme atrophique ; il 
existe de la réaction de dégénérescence certaine ; R. pense, en s’appuyant, du 
reste, sur un observation de Küstermann et ‘sur un cas inédit de De la Camp 
et Henkel, qu il s'agit plutôt d’une poliomyélite que d’une polynévrite. 

E. LANTZENBERG. 


527) Sur la Maladie de Basedow (Ueber Morbus Basedowii), par Littmann et 
Renn. Deutsche medic inieche Wochenschrift, 2 novembre 1899. Vereinsbeilage, 
'p. 259. ’ 


Au 71e Congrès des médecins et naturalistes allemands tenu à Munich, C. dans 
son rapport sur la pathogénie du goitre exophtalmique estime que ia maladie 
est due à une lésion affectant l’un des trois organes suivants, — centres nerveux 
— fibres d’association (c’est-à-dire sympathique et vague) — organe périphé- 
rique (c’est-à-dire corps thyroïde). — R. établit une statistique opératoire. Résec- 
tion du corps thyroïde, 177 cas dont : guéris, 57,6 p. 100, améliorés 26,5 p. 100, 
stationnaires 2,3 p. 100, et morts 13,6 p. 100. — Résection du sympathique, 32 cas, 
dont : guéris 28,1 p. 100, améliorés 50 p. 100, indifférents 12,5 p. 100, 
morts 9,3 p.100. — Ligature des artères, 14 cas, dont: guéris 2,4 p. 100, amélio- 
rés 60 p. 100, et morts 28,6 p. 100. E. LANTZENBERG. 


528) Adénome kystique du Corps Thyroïde, Symptômes Basedowiens, 
_ par Bacauociu. Gazette des hôpitaux, n° 4, p. 33, 11 janvier 1900, (1 obs.). 


Syndrome de Basedow développé en quelques semaines en même temps 
qu'un adénome du corps thyroïde. Des symptômes laryngo-trachéaux menacent 
la vie de la malade, on opère ; mort le lendemain. B. décrit les prolongements 
de la tumeur rencontrés à l’autopsie et l’état des organes adjacents; il fait Vhis- 
tologie de la tumeur, qui atteignait le volume du poing ; il remarque que ce cas 
de maladie de Basedow, provoqué par un adénome kystique du corps thyroïde, 
plaide en faveur de la théorie du sympathique. Il existait une légère dilatation 
pupillaire, plus marquée à gauche ; la tumeur était plus développée du côté 
gauche et de ce même côté le récurrent était altéré (récurrents englobés dans 
un tissu rougeâtre ; le gauche présente, un peu avant sa pénétration dans le 
larynx, une hypertrophie qui triple son volume, et il est comme étranglé vers 
son extrémité supérieure). Les sympathiques, bien que d'apparence normale, 
étaient certainement irrités par la tumeur thyroïdienne ou ses prolongements 
qui envahissaient les deux côtés de la gouttière trachéo-cesophagienne, jusqu'à 
la colonne vertébrale, THOMA. 


‘ 
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529) Le Goitre Basedowifié, par Monesrix (de Paris). Association française de 
chirurgie, XIIIe Congrès, tenu à Paris du 16 au 21 oct. 1899. 


M. donne deux cas de goitres primitivement simples {compliqués plus tard des 
accidents basedowiens. Le premier fut parfaitement guéri par l’énucléation du 
goitre. Les symptômes basedowiens semblèrent d'abord être guéris dans le 
second cas par l’extirpation du corps thyroïde altéré ; cependant le bon résultat 
n'a que partiellement persisté, le pouls s'accélère de nouveau et l'état mental est 
moins satisfaisant ; il y a peut-être là un rapport avec les petits fragments de 
tumeur que M. a dû laisser en place à cause des difficultés de l'extirpation. 

E. F, 


530) Étude sur les rapports du Goitre Exophtalmique et de l'Hystérie, 
par A. Paper. Thèse de Paris, n° 421, juin 1899, chez Jouve (56 p., 2 obs.). 


La maladie de Basedow affecte avec l’hystérie des rapports étroits ; l'étude 
des cas montre que les influences qui peuvent révéler l’hystérie plus ou moins 
latente sont précisément celles qu'on trouve à l’origine de la plupart des faitS 
de goitre exophtalmique ; la plupart des symptômes sont nettement hystériques. 
On est en droit de supposer qu’il y a là autre chose qu'une pure coïncidence ou 
une association fortuite, et il est probable que bien des faits de goitre exophtal- 
mique ne sont que de l’hystérie se présentant sous un aspect spécial. 

F. Frinpe. 


531) Étude sur le Syndrome de Graves-Basedow considéré comme 
manifestation de l’Hystérie, par Leonann-N,. Rosinson. Thèse de Paris, 
n° 646, juillet 1899, chez Jouve (90 p., bibl.). 


Dans cette thèse d’une grande érudition, R. cherche à démontrer que le syn- : 
drome de Basedow doit être rangé parmi les manifestations de l’hystérie. La 
névrose déterminerait une suractivité fonctionnelle de la glande thyroïde, suivie 
secondairement d’altérations histologiques ; cette suractivité glandulaire se tra- 
duit par l’intoxication thyroïdienne. E. FEINDEL, 


532) Rapports de l’Hystérie et de la Dégénérescence. Hystérie, moda- 
lité de la Dégénérescence, par Pitre Lecry. Thèse de Paris, n° 390, juin 
1899, chez Ollier Henry (91 p., 12 obs.). 


L’hystérie et la dégénérescence ont des rapports communs : la coexistence sur 
le même individu, l’hérédité; elles présentent aussi dans leur mécanisme 
mental les mêmes altérations ; on voit les mêmes troubles de la volonté, du 
caractère, de l'intelligence. L'hystérie a ses caractères propres à elle-même ; 
mais la dégénérescence porte son action sur tous les tissus et appareils et surtout 
sur le système nerveux, qui tient sous sa dépendance tous les autres ; elle est 
la mère commune de bien des lésions et son domaine s'étend sur toute la patho- 
logie mentale et la plupart des maladies nerveuses. Aussi est-ce à ce titre que 
l'hystérie rentre dans le domaine de la dégénérescence et en est une des moda- 
lités ; l’hystérie est une branche de l'arbre de la dégénérescence. Bien que sur 
les confins la limite ne soit pas trop précise entre les manifestations de l’hys- 
térie et celles de la dégénérescence, il faut conserver à l’hystérie son indivi- 
dualité et la distinguer des autres branches de l'arbre, des autres modalités de 
la dégénérescence. E. FeinpeL. 
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533) Contribution à l'étude de l'Hystérie sénile, par J. Novaitie. Thèse de 
Paris, n° 457, juin 1899, chez Jouve (60 p.,3 obs.). 


L’hystérie chez le vieillard se présente dans deux conditions: c'est une hysté- 
rie de l’âge adulte prolongée ou ressuscitée, sénile secondarrement; c'est une hystérie 
tardive, sénile primitivement, qui peut se manifester même à un ôge très avancé. 

Comme l'hystérie de l'âge adulte, l’hystérie sénile relève de l'hérédité, mais, 
s’il y a des hystériques séniles, il n'y a pas à proprement parler d'hystérie sénile. 
On retrouve l’hystérie dans tous les cas et à tous les âges, avec ses mêmes 
caractères. E. F'eInDeL. 


534) Sur les Troubles Pupillaires Hystériques (U. hysterische Pupillen 
veränderungen), par Wei (Stuttgard). 24° Congrès des neurol. du Sud-Ouest, 
juin1899. Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 2, 1899. 


Mydriase survenant subitement, s’accompagnant de divers symptômes hysté- 
riques et due à la paralysie du sphincter irien. TRÉNEL. 


535) Myopie par auto-suggestion, par le professeur Peters. 63° R. de la Soc. 
psych. de la province rhénane. Allg. Zeitsch. f Psych., t. LVI, f. 4° août 1899. 
Cette fausse myopie a été trouvée 6 fois chez des écoliers; elle est décelée 

facilement par l'examen qui démontre une acuité normale ; 2 malades sont 

hystériques, les autres présentent des anomalies psychiques. TRÉNEL. 


536) Contribution à l'étude de l’Oreille Hystérique, par Mie Marte Fititz. 
Thèse de Paris, n° 423, juin 1899, chez Jouve (90 p., 34 obs., bibl.). 


L’hystérie est susceptible de se cantonner dans l'oreille et est ici, comme 
ailleurs, très variable dans ses formes, donnant lieu à l’anesthésie de l'ouïe, 
tantôt à l’hyperesthésie, l’otalgie, l'hémorrhagie. L’anesthésie (surdité) plus ou 
moins complète, unilatérale ou bilatérale, accompagne l’hémianesthésie sensi- 
tivo-sensorielle ou est un symptôme hystérique isolé, frappant l'oreille saine ou 
l'oreille malade; la surdité est souvent liée à la mutité. La surdité et la surdi- 
. mutité viennent très souvent à la suite de l'hystéro-traumatisme. KE. FEINDEL. 


537) L'Ulcère rond de l'Estomac dans ses rapports avec l'Hystérie, 
par Gittgs De LA Touretre. Semaine médicale, 1899, no 48, p. 377. 


Une jeune jeune fille de 17 ans, de souche nerveuse, habituellement bien por- 
tante, n'ayant en particulier jamais souffert de l'estomac, assiste à un accident 
tragique. Elle rentre chez elle tout émue, et presque aussitôt est prise d'une forte 
hématémèse qui, vingt jours plus tard, se renouvelle plus abondante encore. A 
partir de ce moment, les fonctions digestives commencent à s’altérer : l’estomac 
est le siège de vives douleurs, provoquées surtout par l’ingestion des aliments 
qui bientôt sont rejetés par les vomissements. Onze mois après l’accident, la 
malade a considérablement maigri. Parallèlement à ces troubles gastriques sur- 
viennent des attaques de sommeil : la jeune fille présente les stigmates indé- 
niables de l'hystérie avec cette particularité, qu’on note un dermographisme très 
accentué et des poussées d'œdème bleu névropathique. 

Pour prouver la fréquence de l’hystérie dans l’étiologie de l'ulcère rond, l'au- 
teur a fait une enquête, dans quartorze hôpitaux généraux, portant sur 4,703 sujets 
dont 2,830 hommes et 1,873 femmes. Il a trouvé 18 malades dont le diagnostic, 
porté par le chef de service, était « ulcère rond de l'estomac », soit 13 femmes 
et 5 hommes. Ces 18 cas d’ulcére se décomposaient ainsi : 8 chez des alcooliques, 
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7 chez des hystériques, 1 chez une femme à la fois alcoolique et hystérique, 1 à 
la suite de coliques hépatiques, et 1 d'origine indéterminée. Il en résulte que 
l'hystérie est en cause dans un tiers des cas. 

L'ulcère rond de l'estomac chez les hystériques est une manifestation directe 
de la diathèse vaso-motrice, qui tient sous sa dépendance les troubles trophiques 
des muqueuses comme ceux des téguments externes. Le processus est le sui- 
vant dans l'observation précédente : traumatisme de la muqueuse par hémor- 
rhagie, plaie saignante de l’estomac que l'action du suc gastrique entretient. 
L'hématémèse peut n'être, d’ailleurs, que secondaire et ne survenir que lorsque 
Vulcération est constituée ; dans ce cas, c’est le processus vaso-moteur qui con- 
duit à la gangréne et à l'ulcération. 

L’hyperchlorhydrie n’est nullement en cause; les auteurs qui ont analysé le 
suc gastrique d’hystériques à manifestations gastriques ont trouvé leur chi- 
misme normal ou peu altéré ; dans tous les cas, ils n'ont jamais constaté d’hyper- 
chlorhydrie. 

Pour conclure, l’hystérie étant un des grands facteurs de production de l'ul- 
cère rond de l'estomac, il faudra, dans les cas où son action est évidente, s'ins- 
pirer de la thérapeutique générale habituellement appliquée à ses manifestations, 
beaucoup plus que du traitement local. A. Souques. 


588) Sur un cas de Léthargie cataleptiforme avec simulation de 
Chylurie (Ueber einen Fall Von Kataleptiformer Lethargie), par Rorumann et 
Natuanson (Berlin). Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 1, 1899 (40 p.). 


Relation détaillée d'un cas d'hystérie avec léthargie cataleptiforme ; accès 
febriles atteignant 42° et émission d’urines d'aspect chyleux. La simulation, 
quoique supposée, fut difficile à dépister : la malade se faisait des injections de 
lait dans la vessie on ne sait comment ; la supercherie ne fut reconnue que 
par l'analyse chimique après constatation de l’absence de filaires dans le sang. 
Pendant les accès cataleptiformes le foie diminuait considérablement de volume ; 
il y avait diminution considérable du taux de l’urée, acétonurie, et les urines 
étaient très ammoniacales ; ces phénomènes joints à une odeur spéciale de 
Vhaleine firent craindre, un instant, une atrophie jaune aiguë. R. et N. rappellent 
à propos de ces symptômes les troubles nerveux observés par divers auteurs à 
la suite d'affections hépatiques graves (folie hépatique de Klippel, narcolepsie 
hépatique, hépato-toxémie nerveuse par carbamiémie de L. Lévi) et les états 
cataleptiques observés chez les chiens intoxiqués par le carbamate de soude. 

TRÉNEL. 


539) Les Récits imaginaires chez les Hystériques, par Fa. Dessars, 
Thèse de Paris, n° 456, juin 1899, chez Ollier-Henry (44 p., 5 obs.). 


L'état mental des hystériques les pousse fréquemment à la création de récits 
totalement imaginaires; les hystériques parviennent, par une sorte d’auto-sug- 
gestion, à se persuader de la véracité des faits qu’elles rapportent et elles sont 
souvent de bonne foi. Il en résulte au point de vue médico-légal que tout récit 
d'une personne entachée d’hystérie, surtout s’il s’agit d’un enfant, ne doit être 
accepté qu'avec prudence. E. FEINDEL. 


540) Des Hémorrhagies Menstruelles de l’Oreille, par Paut Bourton. 
Thèse de Paris, n° 38, octobre 1899, chez Jouve (72 p., 21 obs.), 


La menstruation peut se faire, ce qui n'est pas très rare, par des organes 
autres que l’utérus, notamment par l'oreille, et porter alors sur une oreille saine 
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ou une oreille malade. Dans ce premier cas, l’otorrhagie est due à une poussée 
congestive banale, ce n’est pas une menstruation auriculaire vraie. Quand 
l'oreille est saine, l’otorrhagie a pour cause une affection générale ; quelques 
malades sont de simples névropathes, la plupart sont des hystériques. Ces 
otorrhagies sont des menstruations vraies de l'oreille ; une perturbation du sys- 
téme nerveux vaso-moteur en est la cause efficiente prochaine.  E. Frinpet. 


541) Etude sur la Galactorrhée, par A. Bipautt. Thèse de Paris, n° 14, 
décembre 1899, chez Malverge (78 p.). 


Les troubles nerveux semblent prédominer dans l'histoire de la galactorrhée ; 
a signaler que dans presque toutes les observations les malades sont des névro- 
pathes. E. Fee. 


PSYCHIATRIE 


542) Maladies Mentales Familiales, par P. Fouque. T'hèse de Paris, n° 133, 
décembre 1899, chez Jouve (84 p., 17 obs.). 


F... montre qu'il existe des maladies mentales familiales pouvant atteindre 
sans changer de forme plusieurs enfants d'une même génération chez qui elles 
débutent au même âge et évoluent semblablement. Ces formes sont des psycho- 
ses systématisées, des démences, des psychoses périodiques. Le rôle de la 
dégénérescence et de l’hérédité dans le développement de ces psychoses n’est 
pas encore établi d'une façon précise. E. FEempe. 


543) Paralysie Générale juvénile ou Syphilis cérébrale, par le prof. 
Rayon. Semaine médicale, 1900, n° 3, p. 19. 


Il s’agit d'une fillette de 12 ans, qui jusqu’à l’âge de 9ans se montra fort 
intelligente. Le début de la maladie se fit à neuf ans par un affaiblissement intel- 
lectuel progressif. Peu à peu survinrent une perte de la mémoire allant jusqu’à 
l’'amnésie presque complète ; des troubles sensitivo-moteurs, localisés dans les 
membres du côté droit ; de l'embarras de la parole et du tremblement des 
lèvres ; des troubles pupillaires très prononcés (diamètre inégal, abolition des 
réflexes) ; des mouvements nystagmiformes, un léger strabisme, une rétinite 
pigmentaire double non congénitale, et de l’exagération des réflexes. Les 
symptômes psychiques subirent une amélioration franche, mais passagère, sous 
l'influence d'un essai de traitement iodo-mercuriel intensif. 


Le diagnostic d'affection cérébrale organique s’imposait. Deux hypothèses 


étaient possibles : paralysie générale, ou lésion cérébrale en foyer avec désordres 
démentiels. A l'origine, l'hypothèse d’une lésion cérébrale en foyer semblait vrai- 
semblable, mais l’évolution fit admettre l’existence d'une paralysie générale. 

Des antécédents syphilitiques ont été constatés dans la plupart des cas de para- 
lysie générale juvenile. Or, la fillette présentait des stigmates avérés d’hérédo- 
syphilis. D'autre part, une des particularités de la paralysie générale juvénile 
réside dans la présence fréquente de symptômes en rapport avec des lésions en 
foyer. 

L'événement vint confirmer ce diagnostic. En effet, la petite malade succomba 
aux progrès d'une broncho-pneumonie tuberculeuse. L'examen microscopique 
révéla les lésions d’une paralysie générale typique; mais il existait aussi de 
nombreuses petites gommes, situées principalement dans la substance grise de 


l'écorce des deux hémisphères cérébraux. Ces gommes avaient certainement 
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précédé les altérations de la paralysie générale vraie, car elles étaient le siège 
d'une calcification et d'une fibrose très anciennes. A. Souques. 


544) Quelques observations sur la Paralysie Générale de la Femme 
et la Paralysie Générale conjugale, par A. Creté. Thèse de Paris, no 594, 
juillet 1899, chezJouve (102 p., 29 obs.). 


La rareté relative de la paralysie générale chez la femme, notée par les pre 
miers observateurs, ne peut plus être admise ; la paralysie générale chez la 
femme est fréquente, elle est en voie d'augmentation, et l'âge du début paraît 
s’abaisser. 

La durée de la maladie est peut-être plus longue que chez l’homme. La forme 
expansive est rare, la forme démente plus fréquente, la forme dépressive moins 
fréquente et la forme périodique exceptionnelle. Les rémissions vraies paraissent 
être l’exception. 

La paralysie générale est peut-être plus fréquente qu'on nel'aadmis jusqu'ici; 
son origine syphilitique n'a pu être vérifiée dans toutes les observations. 

E. FenveL. 


545) Observations cliniques sur quelques Psychoses à début précoce 
chez la Femme, par E. Macnien. Thèse de Paris, n° 42, oct. 1899, chez Jouve 
(119 p., 26 obs.). 


Étude ayant trait à quelques formes particulières de la folie précoce. Démence 
précoce : M. constate une progression dans le nombre des cas chez la femme, | 
probablement en raison des nouvelles conditions sociales de celle-ci. Confusion 
mentale aiguë; délire aigu: les cas tout à fait précoces sont rares ; quelquefois il y 
a un rapport intime avec l’instauration des règles. Folies périodiques : il y a des 
cas à début relativement précoce, dans lesquels on ne rencontre pas de prédis- 
position plus particulièrement accentuée. Psychoses menstruelles : les troubles 
peuvent rester isolés et guérir, ou dénoncer une prédisposition qui se traduira 
plus tard par de nouveaux accidents ou n'être que le début d’une folie pério- 
dique ou continue. Délires systématisés progressifs précoces : ils peuvent présenter 
une marche progressive qui les rapproche, malgré leur plus grande rapidité, des 
délires systématisés chroniques de l'adulte. E. FEINDEL. 


546) Du Pronostic en Aliénation mentale, par Francis Raoul. Thèse de 
Paris, n° 559, juillet 1899, chez Carré (37 p.). 


R. indique différents signes qui peuvent, dans certaines formes, faire prévoir 
la guérison, la démence, ou la mort. La valeur de la prédisposition et ]’intensité 
de la cause occasionnelle ne sont pas les seules causes qui entrent en jeu pour 
la durée de la psychose qu’elles ont produites, en sorte qu’il faut scrupuleusement 
s’en tenir à la plus sage réserve, considérant que le pronostic ne peut dans bien 
des cas être établi sur des bases certaines chez les aliénés. E. FrinpeL. 


547) La Jalousie morbide des Alcooliques, par Jacques Escouse. Thése de 
Paris, ne 41, oct. 1899, chez Carré (74 p., 13 obs.). 


Les idées de jalousie, fréquentes dans les différentes formes de l'alcoolisme, 
ont pour pathogénie, outre lhérédité, les perturbations génésiques et l’abaisse- 
ment des facultés morales et affectives du sujet; un caractère du délire de 
jalousie des alcooliques est son absence complète de logique, qui en fait une 
variété clinique du délire de persécution. Les alcooliques jaloux sont des 
malades extrêmement dangereux ; leur séquestration s'impose. E. Fginpen. 
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548) Alcool et Phtisie, par Pau: Cauuer. Thèse de Paris, n° 90, décembre 1899, 
chez Jouve (63 p.). 


C. s'appuie sur 95 observations pour montrer que parmi les causes prédispo- 
santes de la tuberculose l’alcoolisme tient le premier rang; les lois étant inca- 
pables de remédier à l'alcoolisme, c'est à l'éducation morale que l'on doit 
recourir. E. Fernnez. 


549) Influence de l’Alcoolisme sur la Dépopulation, par RENÉ ARRIVÉ. 
Thèse de Paris, décembre 1899, chez Jouve (72 p.). 


Se basant sur 74 observations, A. commente la mortinatalité et la dégénéres- 
cence de la descendance des alcooliques. E. Fennec. 


550) Diffusion des Psychoses Alcooliques à Padoue et à Venise (Diffu- 
sione delle psicosi alcooliche in Padova ed in Venezia), par G. Osici et 
F. Corazza. Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. IV, fasc. 12, p. 529, 
décembre 1899. 


Étude statistique montrant que les deux cités voisines, consommant sensi- 
blement la même quantité d'alcool par habitant, sont fort inégalement frappées. 
F, Deceni, 


THÉRAPEUTIQUE 


551) Traitement du Zona (Zur Therapie des Herpes zoster), par le professeut 
Bzeuer (de Zurich). Neurologisches Centralblatt, 15 novembre 1899, p. 1010. 


Dans cette note B. recommande l'emploi d'une pommade à la cocaïne à 1 p.100, 
comme calmant immédiatement les douleurs du zona.  E. LANTzeNBERG. 


552) Traitement du Zona par les pansements à l'acide Picrique, par 
Pau DereBecque. Thèse de Paris, no 400, juin 1899, chez Jouve (56 p., 6 obs.). 


Plus encore que pour les brûlures, l’acide picrique se montre le traitement de 
choix du zona ; à son pouvoir antiseptique et kératoplastique il unit ses propriétés 
anesthésiques qui apaisent les violentes névralgies du zona et calment le prurit 
intense. _ E. Fennec. 


553) Etude comparative sur les divers traitements'du Goitre Exoph- 
talmique, par VLacuanis. Thèse de Paris, n° 324, mai 1899, chez Ollier-Henry 
(78 p.). 

Thése bien documentée. D’aprés V., au point de vue thérapeutique il y a lieu 
de distinguer les goitres exophtalmiques primitifs et les ‘goitres basedowifiés. 
Les premiers seront traités par les moyens médicaux et par l'hygiène ; ce n’est 
qu’en présence d'indications formelles, accidents compromettant la vie, cachexie 
rapide, qu’on sera autorisé 4 recourir au traitement chirurgical. Pour les goitres 
secondaires, l'intervention donne de nombreux succès ; elle ne sera cependant 
mise en œuvre qu'après l'échec des traitements médicaux. 

Le traitement chirurgical est actuellement limité à deux opérations : la thyroi- 
dectomie partielle, et la section ou résection du grand sympathique cervical. 
L'une et l’autre opérations ont donné des succès, des insuccés et des récidives. 
Leur mode d'action et leurs résultats sont différents, la sympathectomie agissant 
surtout sur l’exophtalmie, la thyroïdectomie agissant sur la tachycardie ; toutes 
les deux semblent garder leurs indications. E. Feinngz. 


tes A 


INFORMATIONS 337 





INFORMATIONS 


SECTION DE NEUROLOGIE DU CONGRÈS INTERNATIONAL 
DE PARIS 


2° Congrès international de Neurologie. 


Le Comité d'organisation rappelle qu’il existe une section spéciale de Neuro- 
logie et que les rapports qui doivent être faits dans les différentes séances de 
cette section portent sur les questions suivantes : 

I. — Aphasie : 

Sur la fonction d'arrêt du centre verbal acoustique de l'hémisphère gauche. 
Aphasies et amnésies. 
Aphasie motrice pure sans agraphie. 

II. — Des Centres de Projection et d’Association du Cerveau 
humain. 

I, — Nature et Traitement de la Myélite aiguë. 

IV. — Nature des Réflexes tendineux. 

V.— Diagnostic de l'Hémiplégie organique et del’Hémiplégie hys- 
térique. 

VI. — Des lésions non tabétiques des Cordons Postérieurs. 

Les communications ayant trait aux sujets qui auront fait l’objet d’un rapport, 
ou à tout autre sujet, devront être annoncées au Secrétaire de la section de Neu- 
rologie, Dr Pierres Mais, 3, rue Cambacérés, avant le ler juin. 

Le Comité d'organisation s’efforcera de donner une grande place aux pré- 
sentations de maladesou de piéces anatomiques; ces démonstrations auront lieu 
dans un local voisin de la salle des séances et autant que possible a des heures 
spéciales. — Des microscopes seront mis à la disposition des présentateurs. — 
Il est à désirer que le sujet de ces présentations soit communiqué au Comité 
assez tôt pour qu'il puisse grouper celles qui auront quelque connexion soit 
entre elles, soit avec les questions traitées en séance. 

Des projections pourront être faites dans la salle des séances. MM. les 
membres du Congrès trouveront dans cette salle l'appareil nécessaire et un pré- 
parateur exercé ; ils sont priés d'indiquer avant le ler juin au secrétaire de la 
section (Dr Pierre Marie) la nature de ces projections et le nombre des clichés. 
— Les clichés devront avoir uniformément les dimensions 8,5 X 10 centimètres. 
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Séance du jeudi 5 avril 1900. 


Présipence DE M. Le Proresseur JoFFROY 


SOMMAIRE 


Communications et présentations. 

I. M. SouquEs. Tabes conjugal. (Discussion: MM. BABINSKI, E. DUPRÉ, P. MARIE, 
GILLES DE LA TOURETTE, DEJERINE.) — II. M. KLIPPEL. Pseudomyomes, rigidité 
musculaire et myalgie.— III. Mie Pesxer. Affection spasmodique congénitale et fami- 
liale, (Discussion : MM. P. MARIE, BABINSKI, RAYMOND.) — IV. M. PIERRE MARIE. 
1° Sur le thorax en bateau dans la syringomyélie. — 2° Sur la déformation dite 
« taille de guépe » des myopathiques. — V. M. GILBERT BALLET. Un cas d'aphasie 
motrice pure chez un paralytique général. (Discussion: MM. P. MARIE, DEJERINE.) — 
VI. M. Touoe. Deux cas de cécité corticale: l’un avec conservation, l’autre avec perte de 
la faculté de se diriger. (Discussion : MM. BALLET, DEJERINE, P. MARIE, SOUQUES.) — 
VII. M. Toucus. Epilepsie jacksonnienne ; pachy-méningite hémorrhagique. — VIII. 
M. JOFFROY. Amnésie rétro-antérograde consécutive à la pendaison. — IX. MM. PuHr- 
LIPPE et HUDOVERNIG, Nature de la sclérose tubéreuse hypertrophique. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. — Tabes conjugal, par A, Souques (Présentation de malades). 


Le 24 mars 1900, le Dt Lemoult m'adressait à l'hôpital Mme J... C’est une 
femme de 46 ans, qui a été prise, il y a dix ans, de douleurs thoraciques mises 
sur le compte d’une névralgie intercostale, et, un an après, de fourmillements, 
d’engourdissements et de douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs. 

L'an dernier sont survenus des troubles de la marche, qui ont augmenté 
depuis lors, et une paresse vésicale quia été transitoire. Actuellement, l’incoor- 
dination motrice est trés accentuée, les réflexes rotuliens sont abolis, les pupil- 
les inégales ne réagissent plus à la lumière, et la station debout est impossible 
les yeux fermés. Il existe, en outre, des crises de douleurs fulgurantes dans les 
membres inférieurs, et de la paresthésie dans le domaine du nerf cubital droit. 
Il s'agit bien, chez cette femme, de tabes véritable. | 

Prenant à part le mari, M. J... pour chercher à savoir s’il avait eu la syphilis, 
il m’a répondu d'abord négativement. J'ai insisté en épuisant le questionnaire 
usuel, et lorsque je lui ai demandé s’il n’avait pas eu autrefois une petite écor- 
chure, ses souvenirs se sont réveillés. Il m’a déclaré alors qu'à l’âge de 19 ans 
il avait eu au niveau de la rainure balano-préputiale une écorchure, dont on 
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voit encore les vestiges, et qui ne l'avait pas inquiété, car il l'attribuait à un 
coit difficile ; il l'avait soignée au vin aromatique sur le conseil d’un camarade 
et la guérison était venue en un mois. 

Cet homme se maria deux ans plus tard, en 1880, à l’âge de 21 ans. Trois mois 
après, sa femme devint enceinte et accoucha, à sept mois, de deux jumelles qui 
moururent toutes les deux de faiblesse congénitale, au bout d'une quinzaine de 
jours. On n’aurait rien remarqué d’anormal sur les téguments de ces enfants. 
Depuis lors, il n’y a eu ni fausse couche ni grossesse. 

M. J... m’apprend ensuite qu'il a eu, en 1884, une paralysie de la troisième 
paire droite avec ptosis, diplopie, etc., qui a duré six semaines et a guéri sponta- 
nément. Six ou sept ans plus tard, nouvelle paralysie de la troisième paire du 
même côté, soignée par le traitement mixte antisyphilitique et qui a également 
guéri en peu de temps. 

En possession de ces commémoratifs, j'examine M. J... et je constate que ses 
réflexes rotuliens sont abolis et qu'il présente le signe d’Argyll. Je ne trouve, 
du reste, chez lui, aucun autre symptôme de la série tabétique. Mais le tableau 
est suffisant pour qu'on puisse affirmer le tabes. 

J'ajoute que M. et M™* J... n'ont aucun lien de consanguinité et aucune 
tare névropathique héréditaire. Le mari a eu la fièvre typhoïde à l’âge de 12 ans, 
la femme la variole post-vaccinale en bas âge et la fièvre muqueuse à 21 ans. 
Pas d’alcoolisme ni chez l'un ni chez l’autre. 

En somme, on peut résumer la situation comme il suit : 

Chez le mari, syphilis certaine contractée à l’âge de 19 ans, non soignée et 
bénigne (les accidents secondaires n’ont pas été constatés). Chez la femme, sy- 
philis probable par contagion. Une grossesse gémellaire survenue aussitôt 
après le mariage n'a pas été menée à terme, et les deux enfants sont morts de 
débilité congénitale. Ici également la syphilis probable aurait été bénigne, car 
il n’a pas été constaté d'accidents spécifiques proprement dits, et cela malgré 
l'absence de tout traitement. 

D'autre part, au point de vue du tabes, le mari a été le premier frappé, mais il 
a été moins atteint que sa femme, car il est encore à la période préataxique. 

Telle est l'observation. Elle m’a semblé intéressante à rapporter ici, et cela 
pour plusieurs motifs. D'abord les faits de cé genre sont rares. M. Lalou (1) n’a 
pu réunir que 16 cas de tabes chez les deux conjoints, dont 13 publiés par des 
auteurs anglais ou allemands. D’autre part, ils soulèvent un délicat problème 
d'interprétation. 

Le tabes conjugal ne diffère pas essentiellement du tabes observé chez un 
individu isolé. I] présente cependant quelques particularités. Ainsi il ne marche 
point d’un pas égal chez les deux conjoints : le mari est souvent à la période 
préataxique, tandis que la femme est déjà depuis plus ou moins longtemps à la 
période d'ataxie confirmée. C’est la femme qui habituellement présente la pre- 
mière les symptômes du tabes, et parfois de longues années avant son mari. 
Chez elle, le tabes semble apparaître à une époque plus rapprochée de l'infection 
syphilitique et évoluer plus rapidement et avec plus de gravité. 

Étant donné que le tabes n’est pas contagieux, s’agirait-il par hasard, quand il 
existe chez deux conjoints, de pure coïncidence ? Je ne le pense pas, encore 
que cette hypothèse puisse être défendue. On peut supposer que le lien qui unit 
le tabes de la femme à celui-du mari est la syphilis, quelle que soit d’ailleurs la 


(1) LALOU. Contribution à l'étude du tabes che: les deux conjoints. Th. de Paris, 1898 
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Hyperexcitabilité musculaire mécanique. 

Myalgies. 

. Tremblement et troubles de l’équilibre pendant les périodes de rigidité, à 
l’occasion des mouvements et de la marche. 

Ni atrophie, ni hypertrophie musculaires. 

Ces troubles sont généralisés aux quatre membres, mais avec prédominance 
du côté droit. Ils évoluent sous la forme chronique. 

Les pseudo-myomes existent au niveau des triceps du bras sous forme de sail- 

lie atteignant le volume d’un œuf de poule. On croirait tout d’abord à la vue et 
à la palpation qu'il s'agit de tumeurs ou de hernies musculaires. En réalité, ces 
tumeurs sont dues à la contraction circonscrite des masses musculaires, Ces 
contractions n’entrafnent ni la flexion, ni l'extension forcée des membres. Elles 
ne sont pas absolument permanentes, mais la moindre excitation suffit à les 
produire. 
- Dans d’autres muscles il y a rigidité en même temps d’hyperexcitabilité 
mécanique. On voit certains muscles, le couturier, par exemple, se dessiner 
sous la peau, laissant constater sa forme, son trajet et ses insertions. Cela sans 
entratner de mouvements articulaires correspondants. Il en est de même d’autres 
muscles des bras, des avant-bras, des jambes. Au niveau du mollet la rigidité 
s'accompagne d'intumescence et les symptômes sont ceux de la crampe dans 
ses localisations les plus habituelles. 

Le sens musculaire avertit le malade de l'état d’intumescence ou de rigidité. 
Mais de plus il y a souvent des douleurs, parfois même assez vives. 

Si la rigidité est forte, elle entraîne quelques troubles du mouvement: dans 
les membres supérieurs, c'est un léger tremblement ; dans les membres inférieurs, 
c'est une certaine difficulté de la marche et un défaut d'équilibre. 

Les réflexes tendineux sont exaltés, mais la rigidité des muscles empêche 
les mouvements d’avoir une grande étendue. 

Du côté gauche la sensibilité est diminuée à la face. Elle l’est aux pieds des 
deux côtés ; ailleurs, elle est normale. 

Il y a à gauche diminution de la vue avec pupille rétrécie et diminution de 
l’oute. L’odorat et le goût sont diminués des deux côtés, pour l'odorat un peu 
plus à gauche qu'à droite. 

Il n'existe aucun trouble trophique. Les muscles ne sont ni atrophiés ni hyper- 
trophiés. Les réactions électriques y sont conservées. 

L'état psychique est fort satisfaisant. 

En ce qui concerne les antécédents du malade, nous trouvons chez sa mère et 
chez lui des manifestations rhumatismales incontestables. 

Le malade a depuis bon nombre d’années eu, à plusieurs reprises, des douleurs 
articulaires et névralgiques qui l’ont empêché de travailler et même retenu au 
lit. La dernière atteinte a eu lieu il y a trois ans environ. Ces rhumatismes n'ont 
pas laissé de traces bien appréciables au niveau des articulations, dont les 
mouvements sont libres. A la main droite cependant, l’ensemble des doigts est 
légèrement dévié vers le bord cubital et plusieurs fois le malade y a éprouvé 
de la faiblesse en maniant le lourd marteau de forgeron. 

C'est après l'attaque rhumatismale dont il a souffert il y a environ trois ans 
que les troubles musculaires ont commencé à apparaître. 

La fatigue paraît avoir sur eux une influence très défavorable. Depuis le 
séjour à l'hôpital et le repos, la maladie s’est améliorée en ce qui concerne le 
degré des symptômes. . 
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Les troubles musculaires qui viennent d’être indiqués sont probablement en 
elation avec le rhumatisme dont les toxines ont agi sur les muscles et cependant 
n remarquera qu'un rhumatisme purement musculaire, aussi chronique, aussi 
énéralisé, est en tout cas fort rare. I] doit exister chez ce malade d’autres causes 

qui nous échappent. 

Les symptômes qu'ils présentent se rencontrent isolément dans diverses 
maladies ; la diathése de contracture des hystériques, la rigidité des formes 
frustes de paralysie agitante, le myocedéme des cachectiques et des débilités. Mais 
L'est surtout avec les crampes que les analogies sont étroites, non tant les 
crampes fonctionnelles que la crampe vulgaire, toujours plus localisée et plus 
intermittente que chez notre malade. 

! L'ensemble de ces symptômes observés dans les muscles semble indiquer 
ie notre malade |’exaltation de leur irritabilité. Il s’agit donc primitivement 

‘un trouble de la sensibilité musculaire dont les pseudo-myômes, la rigidité, 

Vhyperexcitabilité mécanique et la myalgie sont les conséquences. 
, On a voulu dans ces derniers temps faire jouer au fuseau neuro-musculaire le 
rôle d’organe de la sensibilité. Si cette hypothèse est exacte,!les symptômes que 
présente notre malade pourraient relever en partie d'une lésion de ces organes, 
ayant pour conséquence leur hyperesthésie. Quoi qu’ilen soit, c’est d’une affec- 
tion musculaire et non des centres nerveux qu'il s’agit. 


III. — Affection spasmodique congénitale et familiale, par M'le Pesxer 
(Présentation de malade). 


. Je dois à l’obligeance de M. le Dt Bourneville d’avoir pu examiner le malade 

que je présente aujourd’hui à la Société... 

. Notre malade est atteint d'une affection familiale et congénitale du système 
erveux. Sur cinq membres de la méme famille, deux frères, Ernest l'aîné et son 

frère, notre malade Théophile, ont été frappés de la même maladie. 

Ernest est mort en 1896, âgé de 24 ans, et l'examen microscopique de son 
axe central a pu être fait par nous dans le laboratoire et sous la direction de 
potre maître, M. le Dr Pierre Marie. 

, Dans les antécédents héréditaires de notre malade il ya à signaler deux 
ncles maternels qui, à l’âge de 18 mois, après des convulsions, furent frappés 
Be'paralysie des membres inférieurs avec gâtisme et un léger degré d’imbécillité. 

a mère de nos malades est devenue paralytique à 45 ans et morte quelques 
ois après. 

Théophile est né à terme dans des conditions tout à fait bonnes. A 15 jours, 
remières convulsions limitées à la face et aux yeux. Ces convulsions se sont 
épétées ensuite tous les jours jusqu'à l’âge d'un an, époque à laquelle elles ont 

essé pour toujours, La première dent à 9 mois. La parole très incomplète à un 
n. Mais l'enfant n'a jamais marché et bientôt on a remarqué un retard ‘notable 
ans son intelligence. En 1888, à l’âge de 6 ans, Théophile entre à l’hospice de 
icêtre, dans le service de M. le Dr Bourneville, où se trouvait déjà son frère 
rnest. Depuis son entrée jusqu’aujourd’hui l'enfant a bien fait quelques progrès 
ar rapport à son intelligence: il a appris à manger seul, à s'habiller, à se 
déshabiller quoique lentement et avec beaucoup de peine. De gateux qu'il était 
son entrée il est devenu propre ; sa parole s’améliora et devint plus compré- 
ensible et lui-même comprend des questions simples qu'on lui pose. Mais ces 
roubles de la motilité progressaient toujours, quoique lentement. A l'heure 
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actuelle l'enfant présente une paraplégie avec déformation en huit de chiffre 
double et une impotence absolue de ses membres inférieurs. Aucun mouvement 
actif n’est possible. Les mouvements passifs sont limités par la rétraction perma- 
_nente des tendons. 

Les jambes sont gréles, le réflexe rotulien est vif 4 droite, exagéré & gauche. 
Les muscles sont très atrophiés et non rigides. | 

La moitié supérieure du corps est plus forte et mieux développée que l'infé- 
rieure. Les membres supérieurs sont bien conformés, les articulations sont 
saines. La main plane avant de saisir l’objet et il a un tremblement inten- 
tionnel très accusé. Le tremblement est signalé déjà à l’âge de 6 ans, mais il 
n'a pris le caractère du tremblement intentionnel que beaucoup plus tard. Les 
réflexes du poignet existent, mais ne sont pas exagérés. La tête présente un 
tremblement continu. Aux yeux un léger nystagmus latéral, rien au fond de 
l'œil. La parole est lente, par syllabes séparées, mais assez compréhensible. 

L'histoire de son frère Ernest, pour ses antécédents, le début de son affection, les 
déformations des membres est tout à fait la même, seulement Ernest fut encore 
plus affecté dans sa sphère psychique, les réflexes du genou étaient notés normaux 
comme d’abord aussi chez son frère. Aux membres supérieurs il y avait bien 
des mouvements, mais c’étaient, il paraît, des mouvements athétosiques. 

L'examen microscopique du système nerveux d'Ernest a donné le résultat 
suivant : arrêt de développement de la généralité des fibres dans tout l'axe 
central avec disparition à peu près complète du faisceau cérébelleux direct y 
compris dans le bulbe. Dans le cordon postérieur les fibres sont aussi très rares, 
mais le triangle cornu marginal et le petit faisceau médian dans le cordon de 
Goll à la limite avec la commissure sont relativement bien conservés. Le moins 
touché est le faisceau pyramidal direct et croisé. 

Les cellules de la colonne de Clarke en grande partie sont disparues, surtout 
en bas ;le réticulum existe mais diminué. Les cellules des cornes antérieures sont 
bien conservées ainsi que les racines et leur coloration foncée tranche sur la 
substance blanche décolorée. Absence complète de sclérose : les vaisseaux et 
le tissu interstitiel sont tout à fait sains. Dans le bulbe, la protubérance et les pé- 
doncules, même pauvreté relative en fibres, mais aucune localisation précise. 
Dans le cerveau même phénomène, plus la ténuité du corps calleux ; netteté plus 
grande qu’à l’état normal de certains systèmes de fibres et absence peut-être de 
quelques systèmes de fibres d'association. Dans l'écorce le stratum zonale 
manque complètement. 

Les fibres blanches sont beaucoup moins nombreuses qu’à l'état normal. Les 
grandes cellules pyramidales existent surtout dans les circonvolutions rolan- 
diques, mais leur corps cellulaire et surtout le noyau est moins visible. Il y a 
une abondance de petites cellules rondes. 

De quelle affection sont atteints nos deux malades. Il me semble que chez 
Ernest il s’agit d'un arrêt de développement congénital de tout le système 
central avec localisation particulière sur le faisceau cérébelleux et le cordon 
postérieur. Il est difficile à dire si chez notre malade Théophile il faut s’attendre à 
trouver la même lésion ou si son autopsie nous ménage quelques surprises. 

Cliniquement notre malade appartient peut-être à ces malades qui ont été 
décrits sous le nom de la sclérose en plaques (Tozke, Eichhorst, Pelizæus). 

Je ne crois pas qu'on puisse la classer parmi les paraplégies spastiques 
étudiées si bien par M. Lorrain. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 345 


M. P. Marnie. — Le malade présenté par Mile Pesker est particulièrement inté- 
ressant en ceci qu’il ne ressemble à aucun des cas d’affections spasmodiques 
héréditaires publiés jusqu'a ce jour. Aucun des nombreux exemples recueillis 
dernièrement dans sa thèse par un élève de M. le Dt Raymond, M. Lorrain, 
ne peut être assimilé à ce cas. Des recherches bibliographiques très étendues 
auxquelles s’est livrée Mlle Pesker, il résulte qu’il n'existe guère qu’une obser- 
vation à peu près comparable, celle de Pelizæus. 

Je ferai d’ailleurs remarquer que l'affection est très peu spasmodique. 

Ce qui est encore fort important, c'est que, non seulement nous pouvons 
observer les caractères cliniques sur le malade vivant, mais que nous connaissons 
la lésion anatomique d'où ils dépendent, puisque l’on a pu faire l’autopsie de 
son frère semblablement atteint. 

Nous savons ainsi qu'il ne s'agit ni d'une lésion en foyer ni d'une atrophie 
localisée en tel ou tel point des centres nerveux ; c’est une atrophie généralisée 
des éléments nerveux qui apparaissent diminués de nombre et de volume dans 
toutes les régions du névraxe, avec une localisation prépondérante sur le faisceau 
cérébelleux direct. 

M. Basinski. — Je ferai observer que chez ce malade l’excitation de la plante du 
pied donne lieu à une extension très marquée des orteils. On peut donc affirmer 
que le système pyramidal est atleint, quoique les phénomènes spasmodiques 
soient peu marqués et que l’épilepsie spinale fasse défaut. Du reste, l'examen 
nécroscopique pratiqué chez le frère de ce malade, qui présentait des troubles 
identiques, a décelé, entre autres altérations, une lésion du système pyra 
midal. | 

M. RaymonD. — M. Marie ne pense-t-il pas qu'il puisse y avoir quelque rap- 
port entre l'affection du malade présenté par Mlle Pesker et les cas familiaux de 
syndrome de Little, en particulier ceux cités par Freud ? Dans tous les cas, 
le tableau clinique de ce malade ne me paraît avoir aucun rapport avec la para- 
plégie spasmodique familiale. 

M. P. Mani. —Jene pense pas qu’il s’agisse dela mémeaffection; dans les cas de 
Freud les phénomènes spasmodiques sont très accentués et la lésion n'est pas une 
atrophie en masse de tous les éléments nerveux. La clinique etl’anatomie pathologi- 
que diffèrent doncessentiellement, et devant l'impossibilité où nous sommes de trou- 
ver des exemples comparables, je répète que nous semblons être en présence 
d’une nouvelle forme d'affection familiale. 


IV.— 1° Sur le « Thoraxen bateau» dans la Syringomyélie, par M. PIERRE 
Marie. (Présentation de malades.) 


M. P. Marie présente deux syringomyéliques chez lesquels cette déformation 
est des mieux caractérisées. Il rappelle qu'il a, en février 1897, en collaboration 
avec le regretté Astié, décrit cette déformation et qu'un peu plus tard Astié a 
consacré à son étude, sa thèse inaugurale. 

Il s’agit d’une dépression à grand rayon qui occupe la portion supérieure de la 
paroi thoracique antérieure et ne descend pas au-dessous d’une ligne trans- 
versale qui réunirait le bord inférieur de la paroi antérieure des deux ais- 
selles, 

La flèche de cette concavité peut atteindre 2, 3 et 6 centimètres ; le point le 
plus déclive ne correspond pas toujours à la ligne axiale du sternum, mais peut 
en être écarté de plusieurs centimètres d'un côté ou de l’autre. 
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Le thorax en bateau peut coïncider avec la scoliose, mais if s’observe aussi 
en l'absence de celle-ci. | | 

Hi constitue une déformation absolument spéciale à la syringomyélie. 

Sur9 syringomyéliques actuellement soignés dans son service, M. Pierre Marie 
a noté chez 4 malades l'existence de cette déformation. 

La seule affection dans laquelle le thorax présente des modifications qui pour- 
raient induire en erreur est la myopathie progressive dans laquelle on voit par- 
fois la paroi antérieure du thorax présenter un aspect aplati très marqué. Mais 
à un examen attentif on s’aperçoit que le thorax des myopathiques n'est pas 
concave comme celui des syringomyéliques et n'offre pas une courbe ininter- 
rompue du moignon d’une épaule à celui de l’épaule opposée. 


2 Sur la déformation dite« Taille de guépe » des Myopathiques, par 
M. Pierre Marie. (Présentation de malade.) 


M. P. Marie montre une myopathique qui offre à un degré très marqué la 
déformation du « thorax en taille de guépe ». Il insiste sur ce fait que cette 
déformation semble être sous la dépendance de l'aplatissement du thorax qui a 
déterminé une obliquité considérable des côtes. 


V. — Un cas d'Aphasie motrice pure chez un Paralytique Général, 
par M. Gitsert Bater. (Présentation de pièces.) 


M. G. Ballet présente le cerveau d'un malade qui a succombé dans son service 
au cours d’une paralysie générale progressive. Cet homme avait été pris, dix 
mois environ avant sa mort, d’aphasie motrice complète et pure, sans agraphie, 
ni surdité, ni cécité verbale. 

Cette aphasie a persisté jusqu'au moment du décès sans modifications notables. 
L'examen du cerveau a montré des lésions d’encéphalite diffuse, mais, en outre, 
au niveau du pied de la troisième circonvolution frontale, une boule d’ocdéme de 
la grosseur d’une noisette, au-dessous de laquelle la partie postérieure de la 
troisième frontale est déprimée et présente une sorte d’excavation cupuliforme qui 
semble produite soit par refoulement, soit par affaissement de l'écorce. L'examen 
sur coupes dira quelle signification il faut attribuer à cette dépression de la sub- 
stance grise dans la genèse de l’aphasie observée. [a présentation a eu exclu- 
sivement pour but de mettre sous les yeux des membres de la Société la surface 
externe du cerveau et de montrer la dépression cupuliforme dont la localisation 
cadre si singulièrement avec les symptômes observés (1). 


M. Pierre Marie. — Je me demande si la dépression de la troisième frontale 
dont parle M. Ballet mérite réellement d'être considérée comme la lésion cau- 
sale des accidents aphasiques. J’ai eu souvent l'occasion de constater à Bicétre 
des dépressions corticales de ce genre chez des vieillards présentant de l’atro- 
phie sénile des circonvolutions, et l'on sait qu'il n’est pas rare de trouver sur le 
cerveau des paralytiques généraux une atrophie corticale du même genre ; je 
ne pense pas qu'il faille attribuer à ces dépressions une grande valeur au point 
de vue symptomatique. 

M. Deserine. — Le malade était-il atteint d’aphasie véritable ou de ce mutisme 
que l’on observe souvent dans la paralysie générale ? 


(1) L'observation sera ultérieurement publiée en détail dans la Revue Newrologique. 
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M. Bacrer. — En ce qui regarde le mutisme, il est certain qu’on l’observe 
dans la paralysie générale ; il est alors la conséquence de conceptions déliran- 
tes, ou de la confusion mentale, ou encore du défaut d'idées. Tel n’était pas le 
cas; il s’agissait d’une aphasie motrice des plus nettes. J’ai dit que le malade 
pouvait chanter la Marseillaise. Il s’exécutait sans difficulté quand on l'en priait. 

Quant à l’objection de M. Marie, je lui répondrai que l'examen histologique 
n’ayant pas encore été fait je ne saurais dire si l'écorce est indemne ou non, au 
niveau de la dépression signalée, Mais, dès à présent, je tenais à faire remar- 
quer la coïncidence entre la localisation de cette anomalie et les accidents apha- 
siques observés. 

M. P. Mani. — Dans l’attente d’un examen histologique, je tenais seulement 
à faire remarquer que les dépressions corticales par atrophie s’observent fré- 
quemment dans le lobe frontal sans qu'elles soient l'indice d’une lésion véritable 
de l'écorce. En outre les apparences cedémateuses peuvent être des accidents 
cadavériques et leur action pathogénique ne doit être acceptée qu’avec de grandes 
réserves. Enfin, il arrive souvent que l’on ne peut découvrir aucune espèce de 
modification de l'écorce dans le cas où il existait pendant la vie des troubles 
du langage ou de la motilité fort sérieux. 

- M. Desertne. — Quelles étaient la couleur et la consistance des circonvolutions ? 

M. Barrer. — Elles avaient une apparence normale ; mais, je le répète, l'exa- 
men histologique n’a pas encore été fait. 

M. Dasenine. — C'est lui seul qui pourra trancher la question. 


VI. — Deux cas de Cécité Corticale, l'un avec conservation, l’autre 
avec perte de la faculté de se diriger, par M. Toucue (de Brévannes). 


OBSERVATION I. — D..., 72 ans, charretier. Très bien portant jusqu'à l’âge de 70 ans. 
Tombe sous sa voiture dont la roue lui passe sur la cuisse. Pas de fracture. Contusion 
suivie d’abcès. Incision. Guérison complète. Le malade entre à Brévannes. 


Etat actuel, septembre 1898. — Grand vieillard vigoureux, sans trace de paralysie de la 


face ni des membres. Les mains sont le siège d’un tremblement à fines oscillations, parfois 
à peine appréciable, mais qui s'exagère dans les mouvements intentionnels. Les membres 
inférieurs sont un peu faibles, mais souples, et leurs mouvements ont toute leur amplitude. 
Les réflexes patelluires sont normaux. La sensibilité des membres inférieurs est intacte. 
Le malade marche bien ; il est seulement un peu penché en avant et il existe une certaine 
raideur de la colonne vertébrale. 

Bronchite chronique. Arythmie cardiaque. 

Juillet 1899. Le malade, jusque la très bien portant, est frappé brusquement de cécité 
complète. La perte de la vue fut absolument instantanée. Ce fut le seul symptôme observé. 
Le malade présentait une congestion assez forte de la face, mais il n'avait aucun trouble 
de la motilité, de la sensibilité, de la parole ni de l'intelligence. La perte complète de la 
vision dura environ six semaines. Un examen ophtalmoscopique, pratiqué à cette époque, 
montra une intégrité absolue des deux yeux. Pendant tout le temps ov dura la cécité com- 
plate le malade ne cessa pas de circuler dans la salle en tâtant le pied des lits. Ils ne per- 
dit pas le sens de l'orientation. 

Septembre. Le malade recommence à entrevoir la silhouette des objets. Les pupilles 
réagissent à la lumière età l’accommodation. La pupille droite est plus dilatée que la gauche. 
La pupille gauche, plus petite, devient irrégulière et affecte la forme d'un losange, quand 
elle se contracte. 

Octobre. La vue s'améliore progressivement. Le malade peut compter les carreaux d’une 
fenêtre. Les pupilles sont moyennement contractées. Elles réagissent faiblement À la lumière 
et À l’accommodation. La pupille droite, examinée isolément, semble plus dilatée que la 
gauche. Après l'examen, l'inégalité persiste, très nette, Tous les mouvements des globes 
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Actuellement, les pupilles sont dilatées, les cristalline sont transparents, tous les mouve- 
ments des globes oculaires sont conservés. 

AUTOPSIE, — Il existe un ramollissement symétrique à la face inférieure des deux 
lobes cérébraux. 

La lésion siège, des deux côtés, sur le territoire de l'artère cérébrale postérieure. Le 
ramollimsement commence, en avant, au niveau d'une ligne passant par le bord externe du 
pied des deux pédoncules, entame à ce niveau une petite portion de la circonvolution de 
l'hippocampe, détruit ensuite la moitié interne du lobule fusiforme à droite et sa presque 
totalité à gauche, enfin détruit de chaque côté la moitié antérieure du lobule lingual. En 
outre, ou trouve à la face interne de l'hémisphère droit, sur la lèvre inférieure du sillon 
pariéto-occipital, un peu au-dessus de la pointe du cunéus, une très petite plaque de ramol- 
lissement. 
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Fig. 2, — Observation II. 


M. Greert Batter. — J'ai observé récemment un cas de cécité corticae 
consécutive à un ramollissement de l'hémisphère gauche, qui environnait le 
cunéus et la scissure calcarine. Il y avait à droite un ramollissement du centre 
ovale qui sectionnait les radiations optiques. L'observation en sera publiée par 
mon interne, M. Ilenri Bernard. Les exemples de ce genre sont peut-être 
moins rares qu'on ne pourrait le penser. 

M. Deserine. — Les autopsies sont cependant assez rares, surtout lorsqu'il 
s'agit, comme dans les observations de M. Touche, de lésions présentant un 
caractère de symétrie aussi nettement accentué, 

M. Pierre Marie. — Pour ma part, je n'ai pu observer à Bicétre qu'un seul 
cas analogue. Le malade avait un champ visuel très rétréci, mais il y voyait 
encore un peu. Je demanderai à M. Touche si chez ses malades la cécité était 
absolue. 
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M. Toucus. — Elle était absolue dans le second cas; dans le premier elle 
exista pendant un certain temps, à la suite de l'ictus. Puis, peu à peu, la vision a 
reparu, mais extrémement réduite. 

M. Souques. — J’ai observé autrefois à la Salpétriére, dans le service de 
Charcot, un cas analogue d’hémianopsie par double lésion corticale. Le champ 
visuel était trés fortement rétréci. 


VII. — Épilepsie Jacksonnienne ; Pachyméningite hémorrhagique, par. 
M. Toucue (de Brévannes). 


B..., 71 ans, fut atteint de phénoménes d’épilepsie jacksonnienne le lendemain 
de son entrée à hospice de Brévannes. Je le vis pour la première fois au cours 
de son attaque. Sur son état antérieur je pus obtenir du personnel et de ses 
voisins les détails suivants: il n’était pas paralysé, mais il était trés faible des 
membres inférieurs; il avait de l'incontinence des sphincters; les mouvements 
des membres supérieurs s’accompagnaient de tremblement ; il ne semblait pas 
entendre ou peut-être pas comprendre ce qu'on lui disait; il trouvait péniblement 
ses mots et parlait lentement ; il marchait avec difficulté ; il n'était pas aveugle. 

Le malade eut trois attaques d’épilepsie jacksonnienne dans la même matinée 
et succomba au cours de la troisième. J’assistai à la seconde. 

Au début de l'attaque, le malade était en résolution, les membres étaient 
atteints de paralysie flasque. Les paupières largement ouvertes découvraient 
le globe oculaire dont la pupille, très dilatée, occupait le centre de l'orbite. 

L'attaque commença par le membre supérieur droit qui se contractura d’abord 
en extension,puis en flexion du coude. A ce moment, la tête et les yeux se tour- 
nérent vers la droite, et la face commença à se contracter. Quand l'attaque eut 
atteint toute son intensité, on remarqua les phénomènes suivants : 

La face était déviée vers la droite, déviation fixe qui ne s'accompagnait pas 
de mouvements alternatifs de rotation à droite et à gauche. Tous les muscles de 
la face étaient animés de contractions rythmiques, contractions beaucoup plus 
accusées du côté droit, mais encore très appréciables à gauche. 

Le frontal et l’orbiculaire des paupières se contractaient avec une intensité 
égale des deux côtés. Grâce aux contractions de l'orbiculaire, les globes ocu- 
laires étaient à chaque instant découverts, et on les voyait absolument fixés à 
droite et en haut de l'orbite, sans qu'il existât de mouvements nystagmiformes. 

La bouche était largement ouverte; elle était immobilisée dans cette position 
et l'on voyait très nettement que la langue, collée au plancher de la bouche, 
n'était le siège d'aucun mouvement, La respiration était bruyante. L'attaque 
avait commencé par un gémissement. 

Au membre supérieur droit, les doigts étaient modérément fléchis dans la 
paume de la main et immobilisés dans cette attitude; le poignet était immobi- 
lisé en extension; le coude était contracturé en flexion dépassant un peu l’angle 
droit. Les mouvements convulsifs n’existaient que dans l'épaule qui se soulevait, 
à chaque instant, par de brusques haussements ; le membre supérieur ainsi con- 
tracturé, les mouvements du bras ressemblaient à ceux d’un chef d'orchestre 
battant la mesure. 

Les membres du côté gauche et le membre inférieur droit n'étaient le siège 
d'aucun mouvement. 

On déterminait des réflexes exagérés par la percussion des tendons rotuliens 
des deux côtés. 
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Autopsiz. — L'autopsie montra un épaississement généralisé de la pie-mére 
sur la face externe des deux hémisphéres. Mais, en outre, il existait de ’impré- 
gnation sanguine des méninges dans un point très limité de la corticalité gauche. 
Dans ce point, la pie-mére avait une teinte ecchymotiqueet quand on la détachait 
de l’écorce on voyait que les circonvolutions restaient rugueuses, ce que l'on 
ne remarquait pas sur les autres circonvolutions. 

La zone de l'écorce répondant à l’ecchymose pie-mérienne était ainsi consti- 
tuée : 

lo La moitiéinférieure de l'implantation de la deuxième frontale sur la frontale 
ascendante ; 

2° Une portion de la troisième frontale limitée en avant par le prolongement dela 
branche verticale de la scissure de Sylvius, en arrière par la frontale ascendante, 
en bas par une ligne menée de l'extrémité inférieure du sillon de Rolando à 
l'extrémité supérieure de la branche verticale de la scissure de Sylvius. On voit 
que l’opercule frontal et le cap de la troisième cireonvolutiou frontale restaient en 
dehors de la zone lésée ; 

3° La frontale ascendante sur toute sa largeur dans une hauteur correspondant 
à celle des lésions des deuxième et troisième frontales; 

4° La pariétale ascendante dans toute sa largeur sur la même hauteur que la 
frontale ascendante. L’opercule rolandique était sain, sauf en arrière. 

En ce point, l'imprégnation sanguine atteignait les limites de l'opercule rolan- 
dique et de l’opercule pariétal, mais sans empiéter sur la deuxième pariétale. 


VIII. — Amnésie rétro-antérograde consécutive à la Pendaison, par 
M. A. Jorrroy. 


Le sujet de cette observation est un homme de 52 ans, présentant depuis plu- 
sieurs mois un état de mélancolie anxieuse, avec quelques idées délirantes de 
persécution ; les idées de suicide, d'abord vagues, 8e sont progressivement déve- 
loppées et sont devenues par la suite très impérieuses. 

On ne recueille aucun renseignement intéressant ni sur le père, ni sur la mère 
du malade ; mais on apprend qu’un de ses frères eut des accidents vésaniques 
caractérisés par des idées de persécution, et qu'une de ses sœurs a présenté, a 
deux reprises, des troubles mentaux nettement caractérisés. 

Le malade est marié, a toujours mené une existence parfaitement régulière ; 
il est très sobre et n'a jamais eu aucune affection vénérienne. Il a une fille âgée 
de 20 ans, intelligente, mais présentant un strabisme congénital et ayant des 
attaques d’épilepsie. 

Il semble même que le retour de ces crises convulsives, suspendues pendant 
plusieurs années sous l'influence d'un traitement bromuré, ait joué un rôle impor- 
tant dans l'apparition de l’état mélancolique du malade : il s’en montra, en effet, 
très affecté, devint de plus en plus triste, puis nettement mélancolique. C’est 
dans ces conditions qu'il songea à se suicider; il en parla, à différentes reprises, 
à sa femme et il lui proposa même de s'asphyxier en commun avec leur enfant. 

Peu après, le malade, profitant d'une courte absence de sa femme, se pendit; 
la corde cassa et il tomba à terre. Quand sa femme rentra, elle le trouva inerte, 
mais respirant toujours. 

La figure cyanosée était grimaçante. Il y avait de l'écume aux lèvres, les 
membres présentaient un certain degré de roideur et bientôt après ils étaient 
agités de secousses convulsives. Ensuite le malade s’endormit d’un sommeil 
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comateux pendant près d’une demi-heure. Ai 
extrême, et en proie à des hallucinations terri 
tait les bras comme pour repousser des êtres i 
deux heures, après quoi le malade dormit 4’t 
heures, et quand ensuite il se réveilla, il se m 
troublé, mais cependant il reconnut sa femm 

La nuit se passa sans aucun incident et le ll 
avec étonnement qu'il avait complètement f 
passé la veille. 

On prit alors la résolution d'amener le mal 
cela on prétexta un voyage d'affaires à Pari: 
et s‘habilla seul, sachant fort bien retrouver | 

Le lendemain, dans le service, on constal 
pendaison. Un sillon parcheminé, brunatre, 
rieure du cartilage thyroïde, et s’étend syme 
du cou, en remontant vers la partie postérieu 

La voix est voilée. 

Le malade ne se rend pas compte de sa s 
est à Sainte-Anne. Il en est fort étonné. Il igt 
tative de suicide, il a oublié son voyage à P: 
sont les personnes qui l'ont accompagné 
moment de son entrée à l'asile. Il ne se rappe 
combien de temps il est 4 Sainte-Anne et enf 
eu de vagues idées de suicide, il ne se rappel 
lution bien ferme d'en venir à l'exécution. En 
la plus absolue, le souvenir des préparatifs 
pour montrer combien cette perte du souve 
rapporterons une question que le malade nou: 
tative, lorsque nous essayions vainement de 
puisque vous dites que j'ai essayé de me penc 
endroit cela se serait passé? » 

On constate cependant que le souvenir est 
précédé de plusieurs jours et surtout de plusi 
cide, et en particulier le malade fournit les r 
Vépilepsie dont sa fille est atteinte et les ac 
présentés il y a environ cing ou six semaines. 

En résumé, il y a une amnésie totale qui ci 
suivi immédiatement la tentative de suicide, 

outre, il y a une amnésie incomplète s'éter 
d'amnésie complète, à un laps de temps de pl 
rétro-antérograde. 

En présence d'une amnésie aussi nettement 
cher si le malade présente des stigmates d’hy 
on n'a observé chez lui aucun accident impt 
troubles de la sensibilité, pas de zone hysté 
champ visuel. On ne peut donc, à ce qu’il noi 
qualifier l'amnésie d’hystérique. 

Mais, si on ne peut établir que ce symptom 
pensons qu'on peut le comparer et même le 1 
tive à l'attaque d'épilepsie, d’autant plus qu 
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malade et ce qui se passe généralement chez les pendus qui survivent a leur 
tentative présente bien des points d’analogie avec l’attaque d'épilepsie. 

Dans les deux cas, en effet, il y a d’abord un trouble de la circulation céré- 
brale qui se caractérise par de l’anémie. Chez le pendu l'anémie est produite 
par la compression des carotides, chez l’épileptique elle se révèle par la pâleur 
soudaine de la face qui s’observe au début de l'accès. 

Une seconde analogie se trouve dans la réplétion secondaire, et plus ou 
moins nettement paralytique, des vaisseaux de l’engéphale et de la face chez le 
pendu comme chez l'épileptique. Chez l'un, comme chez l'autre, il y a des con- 
vulsions de la face et des membres ; dans les deux cas, il peut y avoir morsure 
de la langue et émission d’urines, etc. 

Enfin, consécutivement à l'attaque épileptiforme qui est l’une des caractéris- 
tiques de la symptomatologie de la pendaison, on note fréquemment (et nous 
l'avons observé chez notre malade), de même que consécutivement à certaines 
attaques d’épilepsie, une période d’excitation délirante avec hallucinations terri- 
fiantes et dont les sujets ne gardent absolument aucun souvenir. 

De sorte que, dans les cas où I’hystérie n'est pas manifeste, nous nous 
croyons bien plus en droit de rapprocher l’amnésie de la pendaison de l’'amnésie 
épileptique, plutôt que de la rapprocher de l’amnésie hystérique, d'autant que 
chez beaucoup de pendus amnésiques, comme chez celui dont nous venons de 
rapporter l'observation, les stigmates hystériques font absolument défaut. 

Nous ferons remarquer, pour terminer cette comparaison, que l’amnésie par 
pendaison, quand elle existe, comprend généralement une période beaucoup 
plus longue que l'amnésie épileptique. Généralement cette dernière est presque 
limitée à l'attaque, tandis que chez le pendu la perte du souvenir s’étend à une 
période assez longue soit antérieurement, soit ultérieurement à la tentative de 
suicide. 

Une particularité intéressante à signaler, c’est que l’amnésie ne s’observe pas 
chez tous les sujets qui ont survécu à la pendaison; le fait, du reste, est bien 
connu, mais on n’a pas cherché à déterminer les conditions de la production de 
l’amnésie. 

On sait bien que dans les cas où la pendaison est seulement commencée et 
n'entraine pas la perte de connaissance il n’y a pas d’amnésie et la preuve s'en 
trouve dans la description qu’ont donnée certains sujets ou même expérimen- 
tateurs comme Fleichmann (d’Erlangen) (1). 

On sait aussi que la perte de connaissance ne suffit pas pour produire l'am- 
nésie. On pourrait rappeler ici certaines observations et en particulier celle de 
l’acrobate Hornschaw. Il se pendait en public et trois fois, ayant perdu connais- 
sance, il fut rappelé à la vie et put rendre compte des sensations qu'il avait 
éprouvées. 

On peut se demander alors si l'amnésie de la pendaison n'appartient pas aux 
cas dans lesquels le malade a présenté des phénomènes épileptiformes. 

Pour répondre à cette question, nous rapporterons brièvement le cas suivant, 
observé quelques jours après le précédent : 

Il s'agit encore, dans cette observation, d’un malade mélancolique qui fit, dans 
le service même, une tentative de suicide par pendaison. La corde cassa ; un 
infirmier entendit la chute du corps, coupa tout de suite le lien qui serrait forte- 
ment le cou. Le malade resta environ dix minutes sans connaissance. Pendant 
ce temps, on observa des convulsions dans les muscles de la face et des yeux, 


(1) BROUARDEL. De la pendaisvn, 1897, p. 46. 
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des mouvements de la langue qui se trouvait projetée par saccades en dehors 
de la bouche, enfin quelques mouvements convulsifs des bras et des jambes. On 
nota en même temps une morsure profonde sur le bord gauche de la langue avec 
écoulement sanguin, et, en plus, de l'incontinence d'urine. Ce malade eut donc, 
d'une façon très caractérisée, des symptômes épileptiformes. Or, lorsque, dix 
minutes plus tard, il revint à lui, il reconnut les personnes qui l'entouraient et, 
le lendemain matin, il put même nous faire le récit très détaillé de la façon 
dont il avait préparé et accompli sa tentative de suicide. En un mot, il n'existait 
pas chez lui le plus léger degré d’amnésie. De sorte que nuus pouvons affirmer 
que l’amnésie peut faire défaut non seulement chez le pendu qui a perdu connais- 
sance, mais même chez celui qui a eu une attaque épileptiforme. 

Peut-on aller plus loin, et dire pourquoi certains pendus ont de l'amnésie, 
d'autres non? pourquoi notre premier malade eut de l'amnésie rétro-antérograde, 
et notre second absolument rien ? 

Nous relèverons d’abord cette particularité, que le premier malade n'a repris 
connaissance (il a alors reconnu sa femme) que neuf heures après la tentative 
de suicide, tandis que le second n'a perdu connaissance que pendant dix minutes. 
Évidemment nous admettons bien que l'intensité et la durée plus grande des 
accidents convulsifs, comateux et délirants doivent se trouver en relation plus 

‘ ou moins étroite avec l'existence et l'étendue de l’amnésie ; mais il est une cir- 
constance que nous avons relevée chez notre second malade, et sur laquelle nous 
désirons tout particulièrement attirer l'attention, parce qu'elle permet de com- 
prendre pourquoi dans certains cas les phénomènes consécutifs à la pendaison 
sont plus graves que dans d'autres. 

On sait que les auteurs qui se sont occupés de la pendaison, et tout récemment 
M. Brouardel (1), attachent de l'importance à ce fait que, suivant la position 
médiane on latérale du nœud coulant, la suppression complète de la circulation 
a lieu dans les deux ou dans une seule carotide. Or, chez le premier malade, le 
sillon était profond, très étendu puisqu'il remontait de chaque côté jusqu'au 
voisinage des apophyses mastoïdes ; en outre, il était absolument symétrique, 
de sorte qu’à coup sûr les deux carotides se sont trouvées également et très 
fortement comprimées. 

Chez le second malade, au contraire, le nœud coulant se trouvait placé latéra- 
lement à la face postérieure du cou, au niveau de la partie supérieure du faisceau 
occipital du trapèze droit, de sorte que le sillon n'était nullement symétrique. 
Tandis qu'à gauche il s’étendait obliquement de bas en haut, du cartilage 
thyroïde jusqu’en arrière de la nuque, à trois centimètres environ de la ligne 
médiane, à droite il se dirigeait presque horizontalement et n'avait pas plus de 
quelques centimètres de longueur, partant du cartilage thyroïde pour se terminer 
au niveau du bord antérieur du sterno-mastoïdien. Il résulte de cette disposition 
du lien que si la carotide gauche s’est trouvée fortement comprimée, la carotide 
droite a dû au contraire rester libre, ou à peu près, et permettre au cours du sang 
de continuer à s'effectuer. Par conséquent, l'irrigation cérébrale a été troublée 
bien moins profondément chez ce malade que chez le premier, et peut-être 
conviendrait-il d'attribuer à cette circonstance la moindre intensité des acci- 
dents consécutifs observés dans le second cas. 

En résumé, nous pensons que dans l’étude des accidents consécutifs à la 
pendaison on doit attacher la plus grande importance à ce fait qu'une seule, ou 
que les deux carotides sont comprimées et ont leur circulation supprimée, 


(1) BRovARDEL. De la pendaison, 1897, p. 41. 
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Les accidents épileptiques, l’agitation maniaque et le délire hallucinatoire 
consécutifs, de même que l’amnésie rétro-antérograde, se produiront d'autant 
plus sûrement et seront d'autant plus accusés que la suppression de la circula- 
tion carotidienne aura été plus longue et plus complète. 


IX. — Nature de la Sclérose Tubéreuse Hypertrophique, par MM. Cu. 
Paizippe et Hupovernic. (Présentation de dessins.) 


Les auteurs présentent les pièces et les préparations histologiques de deux cas 
appartenant à cette encéphalopathie infantile qué fut individualisée en 1880 par 
Bourneville et Brissaud. Ils insistent sur la multiplicité des lésions constatées 
à l'œil nu et au microscope avec les nouvelles méthodes. La sclévrose, l'altéra- 
tion la plus apparente, se présente sous la forme de nodosités, de granulations 
ou de simples épaississements diffus, dans l’écorce, dans les faisceaux blancs, 
au voisinage des ventricules, à la surface de la méninge ventriculaire, même 
dans le cervelet (circonvolutions et arbre de vie). Histologiquement, elle est 
constituée par une trame névroglique très dense, par de nombreux noyaux 
névrogliques, par des vaisseaux très altérés dans leurs parois et dans leur 
calibre, depuis le simple rétrécisssement jusqu'à l'oblitération totale ; enfin, par 
des cellules volumineuses, de 60 à 100 p, surtout fréquentes dans les masses 
blanches, cellules arrondies, à noyaux souvent multiples, à protoplasme homo- 
gène et vitreux, sans granulations pigmentaires ni chromatophiles ; ces cellules, 
avec la méthode de Nissl, ne se comportent pas comme les vraies cellules 
nerveuses, jeunes, adultes ou séniles ; convenablement étudiées à tous les stades 
de leur développement, elles paraissent plutôt être des cellules de nature névro- 
glique, considérablement hyperplasiées, sortes de cellules géantes. Les élé- 
ments nerveux (tubes et cellules) subissent une atrophie lente jusqu'à la 
destruction complète. Il n’y a pas d'infiltrats leucocytaires, périvasculaires 
ou interstitiels. Les corps granuleux sont très rares; dans la gaine adventice des 
vaisseaux se voient assez souvent des granulations myéliniques poussiéreuses. 

La méningite, fibro-plastique et lacunaire, provoque une adhérence intime entre 
la pie-mère et le tissu cortical sous-jacent, atteint de la sclérose, décrite plus 
haut, dans sa variété diffuse ; cet état anatomique réalise, à n’en pas douter, le 
mécanisme des ulcérations tel qu'il se présente dans la paralysic. générale vraie. 

Enfin, l'atrophie avec consistance fœtale se rencontre dans un assez grand nombre 
de circonvolutions, au hasard, sur une étendue plus ou moins considérable. 

Cette multiplicité des lésions permet d’écarter avec beaucoup de vraisemblance 
la théorie, nouvellement reprise, qui fait de la sclérose tubéreuse hypertrophique 
de Bourneville et Brissaud, un gliôme ou mieux un neuro-gliôme ganglio-cellu- 
laire. Pareilles lésions, étendues à la totalité du cerveau et même au cervelet, et très 
variées dans leur mode histologique, sont loin de rappeler le processus, habituel- 
lement univoque, de toute tumeur. Elles ne ressemblent nullement au gliôme 
ordinaire du cerveau, néoplasme le plus souvent unique. 


A midi, M. le Président lève la séance en annonçant que les communications 
qui n’ont pu être entendues aujourd'hui, seront reportées au début de la pro- 
chaine séance. 

La prochaine séance publique aura lieu le jeudi 3 mai, à 9 heures et demie du 
matin. 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


SYNDROME DE BROWN-SEQUARD CONSECUTIF A UN TRAUMA- 
TISME MEDULLAIRE, ET SUIVI DE GUERISON RAPIDE (1) 


PAR 


A. Huguier et Henry Bernard. 
Internes des hépitaux 


Les cas de Syndrome de Brown-Séquard (hémiparaplégie avec hémianesthésie 
croisée) consécutifs a un traumatisme médullaire sont maintenant assez nombreux 
dans la science; chaque jour les physiologistes réalisent expérimentalement ce 
syndrome : et cependant sa pathogénie est loin d’être élucidée. 

Aussi nous paraît-il intéressant de rapporter un cas de syndrome de Brown- 
Séquard observé par nous et remarquable tant par sa netteté clinique que 
par son évolution rapide vers la guérison, et par l’appoint qu'il vient fournir à 
l'une des théories émises pour expliquer sa pathogénie. 


OBSERVATION 
Charles M..., âgé de 25 ans, marchand de ferrailles, entre dans le service de M. Blum, 
à l'hôpital Saint-Antoine, dans la nuit du 31 janvier au ler février 1900. — 


(1) Ce cas a fait l'objet d’une leçon clinique inédite de M. G. Ballet, à l'hôpital 
Saint-Antoine. 
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Il raconte qu'au cours d'une discussion, à la sortie d’un bal, il a reçu un coup de cou- 
teau dans le dos. Il est tombé immédiatement, perdant connaissance, et a été transporté a 
l'hôpital. 

A son entrée, le malade présente une certaine difficulté de la respiration; cependant 
on ne constate aucune lésion appréciable du cœur ni des poumons. 

L'examen complet, pratiqué le lendemain, donne les résultats suivants : 

Examen du malade, 1* février 1900 (fig. 1). — Le coup de couteau a porté exactement 
sur la ligne médiane dorsale, entre la troisième et la quatrième apophyse épineuse dorsale. 

Motilité. — Il existe une paralysie presque complète du membre inférieur droit. Le 
malade ne peut lever le membre au-dessus du plan du lit. 

Les seuls mouvements qu'il exécute sont les suivants : 

a) Des mouvements d’élévation d'ensemble de la cuisse, dus surtout à l'élévation en 
masse de la hanche par la contraction des muscles dorsaux et abdominaux. 

b) De légers mouvements d'extension de la hanche sur la cuisse, la jambe ayant 6t6 
préalablement fléchie sur la cuisse. Par contre, les mouvements spontanés de flexion de la 
jambe sur la cuisse sont tout à fait impossibles. 

c) De faibles mouvements d'extension du pied sur la jambe, 

d) De légers mouvements de flexion et d'extension dans les deux premiers orteils. 

e) De légères contractions des muscles fessiers. 

Le membre inférieur gauche, ainsi que les membres supérieurs ont conservé tous leurs 
mouvements, et leur force normale. 

Sensibilité, — A. — Côt6 droit. — Il existe une Ayperesthésie manifeste dans la 
moitié droite du corps, depuis le pied jusqu'à une ligne horizontale passant à un travers 
de doigt au-dessus du mamelon. 

Cette hyperesthésie est provoquée par la palpation, la pression ou même par le simple 
frôlement de la peau. Lorsqu'on passe simplement le doigt sur la peau, le malade perçoit 
une sensation de brûlure. Cette hyperesthésie, ou mieux cette paresthésie va en augmen- 
tant progressivement du pied au mamelon ; au pied, à la jambe, elle est à peine marquée ; 
à la cuisse elle est très nette ; à l’abdomen et au thorax, dans la région lombaire et la 
région dorsale, elle est encore plus accentuée : elle cesse nettement à un travers de doigt 
au-dessous de la ligne mamelonnaire, 

Au-dessus de cette zone d’hyperesthésie, il existe une bande d'anesthésie ou mieux 

Whypoesthésic, s'étendant en demi-ceinture du sternum aux apophyses épineuses, dépas- 
sant un peu la ligne médiane en arrière. En hauteur, cette bande est comprise entre deux 
lignes horizontales dont l’inférieure est située à un travers de doigt environ au-dessous 
du mamelon, la supérieure à quatre travers de doigt au-dessus. 

Les troubles hyperesthésiques et anesthésiques que nous venons de décrire atteignent 
la sensibilité dans tous ses modes: tact, douleur, température. 

Le sens musculaire n'est pas aboli: le malade a la notion nette des positions dans 
lesquelles on place le membre inférieur droit, 

Le malade se plaint, lorsqu'il essaie de changer de place dans son lit, d'éprouver dans 
la fesse et la cuisse des douleurs lancinantes, qui semblent localisées au trajet du sciatique. 

B. — Côté gauche. — La sensibilité tactile est conservée dans toute la moitié 
gauche du corps. 

Il existe une anesthésie complète à la douleur et à la température dans tout le mem- 
bre inférieur gauche, jusqu'à une ligne horizontale située à un travers de main au-dessus 
de l'arcade fémorale. 

Au-dessus de cette ligne, et jusqu’à une autre ligne horisontale située à deux travers 
de doigt au-dessus du rebord costal inférieur, il existe une Aypoesthésie à la douleur et 
à La température, 

Enfin, au-dessus de cette zone d’hypoesthésie, on trouve une bande d'Ayperesthésie au 
tact, à la douleur et à la température, s'étendant en demi-ceinture d’une hauteur de 
cinq travers de doigt environ, jusqu'à une ligne horizontale passant à un travers de 
doigt au-dessous du mamelon. 

Le sens musculaire est intact dans tous les muscles du côté gauche. 

Réflezes. — Le réflexe rotulien est net, quoique faible, à gauche. 11 est aboli a droite. 
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- Le réflexe crémastérien est aboli à droite, conservé à gauche. 
Température objective. — La peau est nettement plus chaude dans la moitié droite du 
corps que dans la moitié gauche, jusqu'à la ligne mamelonnaire. 

Sphincters. — Rétention d'urine complète, et constipation. 

Les autres organes ne présentent rien à noter. Il n'y a pas de fièvre. 


+ : 7 ‘ Le malade reste à l'hôpital pendant un mois environ, du 1 février au 8 mars 1900. 
act Pendant ce temps, tous les symptômes s'atténuent progressivement, et le malade sort 


oS À peu près guéri. 
aa ; Les examens suivants, pratiqués à intervalles rapprochés, permettent d'ailleurs de sui- 
vre la marche régressive du syndrome. 


Examen du malade, 10 février 1900 (fig. 2). 

Motilité. — Les mouvements spontanés et en masse du membre inférieur droit sont 
encore impossibles ; les tentatives en vue d’exécuter ces mouvements n'aboutissent qu'à 
un soulèvement en masse de la cuisse par les muscles lombaires et abdominaux ; en 
d'autres termes, la cuisse ne fait que suivre les mouvements communiqués au bassin. 

On constate de légers mouvements spontanés d'extension et de flexion des orteils, et 
aussi des mouvements de flexion, d’adduction et d'abduction du pied droit. 

Lorsqu’on met la jambe en flexion sur la cuisse, et qu'on commande au maladed'étendre 
la jambe, il fait ce mouvement d'extension avec une force assez grande, moindre toute- 

' fois que du côté gauche, mais supérieure à celle qu'il déployait lors du premier examen. 

Sensibilité. — A. — Côté droit. — L’hyperesthésie au tact, à la douleur et à la 
température a disparu sur toute l'étendue du membre inférieur ; elle persiste, mais dimi- 
nuée, dans la région du flanc et dans la région lombaire ; elle est encore très marquée sur 
l'étendue d’une demi-ceinture sous-mamelonnaire de 8 à 10 centimètres de hauteur. 

. La bande d’hypoesthésie mamelonnaire persiste. 
É B. — Côté droit. — La sensibilité tactile est partout conservée. L'anesthésie dou- 
ae loyreuse et thermique persiste complète depuis le pied jusqu'à une ligne passant à un tra- 
‘a vers de main au-dessous de l’arcade crurale. Depuis cette ligne jusqu'à une ligne passant 
Ta par l’ombilic, la sensibilité douloureuse et thermique est à pew près normale, Au-dessus, 
‘à et jusqu’à la ligne mamelonnaire, on constate une bande d'hyperesthésie. 
ei. Le malade se plaint de douleurs lancinantes, surtout nocturnes, dans tout le membre 
Bt inférieur droit, et principalement à la face postérieure de la cuisse. On constate l'existence 
des points douloureux de Valleix sur le nerf sciatique, et du signe de Lasègue. 

Réflezes. — Le réflexe rotulien, du côté gauche, est normal; du oôté droit, il est nette- 
LE ment exagéré. 
D: Le réflexe crémastérien est aboli à droite. 
rr Sphincters. — Jusqu’au 8 février, la rétention d’urine a été complète. Le 8 au matin, le 
By > malade a eu une miction volontaire, à la suite d'un grand effort. Depuis, le malade urino 
Re volontairement. 
4 - La constipation persiste ; le malade ne va à la selle qu'à l’aide de lavements. 





M Examen du malade, 19 février 1900 (fig. 3). 

ce Motilité. — Le malade peut soulever spontanément tout le membre inférieur droit 

a au-dessus du plan du lit ; toutefois, il ne peut soulever ce membre que de 80 À 40 centi- 

LU mètres au-dessus du lit. 

y Les mouvements de flexion de tous les segments du membre les uns sur les autres se 

* | font facilement, mais ils exigent plus d'efforts que du côté gauche. 

D Lorsqu'on met la jambe en flexion sur la cuisse, et qu'on invite le malade à résister au 

| mouvement d'extension que l’on fait pour redresser le membre, on constate que la résis- 

tance à l'extension est encore beaucoup plus faible à droite qu'à gauche. La résistance 

aux mouvements de flexion est plus forte que celle aux mouvements d'extension. 
Marche. — Le malade a essayé de marcher aujourd'hui pour la première fois, et il y 

a réussi. 

. Nous le faisons marcher devant nous, et nous constatons qu’il fait un certain nombre 





pr 
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de pas, en s'appuyant sur les barreaux des lits voisins. La marche de la jambe gauche est 
normale, celle dela jambe droite est spasmodique : à chaque pas, le malade porte le membre 


Fig. 1 (1e février). Fra, 2 (10 février). 








FIG. 8 (19 février). Fra, 4 (26 février). 
Les hachures rerticales représentent l’Aypoesthétie à la douleur et à la température, 
Les hachures obliques —  l'anesthésie _ 


Les hachures horizontales — l’hyperest hérie à tous les modes d'excitation. 








362 REVUE NEUROLOGIQUE 


inférieur droit devant l’autre en le tenant dans l'extension complète, en trainant la 
pointe du pied, et en fauchant légérement. 

Sensibilité. — Du côté droit,. Vhyperesthésie a totalement disparu, ainsi que la bande 
d’anesthésie supérieure et la sensibilité est redevenue entièrement normale. 

Du côté gauche, on constate une anesthésie à la douleur et à la température depuis le pied 
jusqu'au genou ; Ja sensibilité douloureuse et thermique est à peu près normale depuis le 
genou jusqu'à l’arcade fémorale. De l’arcade fémorale au rebord costal inférieur existe une 
zone d'hyperest hésie. 

Réflexe, — Le réflexe rotulien et le réflexe du tendon d’Achille sont manifestement exa- 
gérés du côté droit: il existe de la trépidation épileptoïde du pied droit. 

Le réflexe crémastérien droit existe, mais peu marqué. 

Sphincters. — Normaux : la rétention d'urine et la constipation ont complètement 
disparu. 


Examen du malade, 26 février 1900. (Fig. 4.) 
Motilité. — Le malade soulève le membre inférieur droit au-dessus du plan du lit, à 


la même hauteur que le membre inférieur gauche. Cependant ce mouvement exige plus 
d'efforts à droite qu'à gauche. 

Les mouvements de tous les segments du membre inférieur droit les uns sur les autres 
se font bien, mais ils exigent également plus d'efforts que du côté gauche. 

La marche est encore spasmodique de la jambe droite. Mais elle est très facile, et le 
malade marche parfaitement sans canne et sans appui. 

Sensibilité. — Du côté droit la sensibilité reste normale. 

Du cété gauche, on constate une hypoesthésie à la douleur depuis le pied jusqu’au tiers 
supérieur de la jambe ; depuis ce point jusqu'au genou, l’hypoesthésie existe encore, mais 
à un degré moindre. Au-dessus du genou, la sensibilité est tout à fait normale. 

La sensibilité thermique a subi quelques variations ; sur tout le membre inférieur gau- 
che, il existe une dysesthésie pour le froid : le contact d'un morceau de glace est perçu 
chaud par le malade. Pour la chaleur, il existe une anesthésie légère depuis le pied 
jusqu'au genou, plus marquée du genou au pli de l'aine. Au-dessus, la sensibilité à la 
chaleur redevient normale. 


Depuis la nuit précédente, le malade se plaint de vives douleurs à forme d'élancements 
dans la sone du nerf crural et de ses branches. 


Réflewes, — Dans le même état que lors du précédent examen. La trépidation épilep- 
toide persiste du côté droit. 

Cinq jours après ce dernier examen, et sans que nous ayons pu l’examiner à nouveau, le 
malade a quitté spontanément l'hôpital, se trouvant guéri. 


* 
+ + 


Ainsi donc, consécutivement à un traumatisme pénétrant de la région 
dorsale, sur la ligne médiane, apparaît immédiatement l'ensemble de symptômes 
que l'on a dénommé syndrome de Brown-Séquard : hémiparaplégie avec hyperes- 
thésie d'un côté, hémianesthésie de l’autre; notons que cette hémianesthésie est 
dissociée, le tact étant perçu dans le territoire atteint d’anesthésie douloureuse et 
thermique. Puis, spontanément, les symptômes moteurs et sensitifs régressent 
d'une façon progressive, de telle sorte que le malade peut quitter l'hôpital, à 
peu près guéri, un mois et trois jours après son traumatisme, 

Le rapport de cause à effet étant incontestable ici, et le syndrome de Brown- 
Séquard étant l'expression de l’hémi-suppression anatomique ou fonctionnelle 
de la moelle, il était naturel, à l’exclusion d'un hématorachis, incapable 
de donner lieu à des phénomènes aussi nets, de supposer une hémisection 
traumatique de la moelle. Cependant l'étude attentive des symptômes et 
particulièrement de leur évolution nous permet de relever trois faits dignes de 
remarque, et peu favorables à cette hypothèse ; ces faits sont : 


Le 


TRAUMATISME MEDULLAIRE. SYNDROME DE BROWKN-SÉQUARD 363 


1° La dissociation de l’hémianesthésie. 

2° La régression rapide de tous les symptômes, tant moteurs que sensitifs. 

3e Le mode de régression de l’anesthésie : régression de haut en bas, par 
diminution de hauteur progressive de la zone anesthésique. 

L’anesthésie dissociée a été souvent signalée dans le syndrome qui nous occupe ; 
elle existait dans un certain nombre des cas rassemblés par Raymond (1), dans 
le cas de Dejerine et Thomas (2), dans celui de Crocq (3), etc. La plupart des 
auteurs qui l'ont observée en ont cherché la physiologie pathologique : hâtons- 
nous de dire, avec Dejerine et Thomas, qu'aucune de ces théories ne donne 
une explication pleinement satisfaisante du fait. Cependant, parmi ces théories, 
il en est une qui satisfait l’esprit, et se concilie avec la plupart des recherches 
expérimentales et des données anatomo-cliniques : elle a été émise dès 1893 
par van Gehuchten, et adoptée par M. Brissaud. Van Gehuchten l'a re- 
prise récemment (4), en l'accompagnant de nouvelles preuves physiologiques 
et cliniques. D’après cet auteur, les voies de la sensibilité tactile et du 
sens musculaire seraient seules directes, et siégeraient les premières dans 
les cordons hlancs postérieurs, les secondes dans le faisceau cérébelleux 
direct; les fibres conduisant les sensibilités douloureuse et thermique 
seraient au contraire presque toutes croisées, et, venant d'un côté de la moelle, 
gagneraient en s'entrecroisant le faisceau de Gowers du côté opposé. 

On conçoit, si l’on admet ce fait anatomique, qu'une hémisection de la moelle 
puisse déterminer uue anesthésie douloureuse et thermique croisée par section 
du cordon de Gowers opposé. Mais ce qui devient alors inexplicable, c’est la 
persistance de la sensibilité tactile et du sens musculaire du côté de la lésion 
puisque les cordons postérieurs et le faisceau cérébelleux direct ont été 
coupés de ce côté. N'est-il pas possible alors de supposer que l'hémisection a 
respecté une portion de cette moitié de moelle qu'elle a atteinte? En d'autres 
termes, n'y aurait-il pas hémisection partielle plutôt qu'hémisection complète ? 

C'est ce qui nous paraît ressortir avec évidence de la lecture d’un certain 
nombre des observations rapportées par Raymond, par Lahr, par Crocq; c'est 
ce que notre observation paraît également démontrer. Dans les cas en effet aux- 
quels nous venons de faire allusion, le syndrome de Brown-Séquard s’atténue, 
se guérit même parfois avec une rapidité surprenante, et presque toujours l'évo- 
lution est la même : au bout d’un certain temps il y a régression, puis parfois 
disparition des troubles moteurs ; quant à l'anesthésie croisée, tantôt elle per- 
siste indéfiniment, tantôt elle s’atténue ou même disparaît totalement. La seule 
explication plausible de cette évolution est la production du syndrome par une 
lésion plus ou moins superficielle de la moelle, lésion respectant tout ou partie 
du faisceau pyramidal, atteignant plus fortement, parfois même sectionnant en 
totalité le faisceau de Gowers. 

Et ainsi se trouve expliqué par l'hémisection partielle et la théorie anato- 
mique de van Gehuchten, le second fait anormal de notre cas : la régression 
rapide de tous les symptômes, tant moteurs que sensitifs. 

Il n'est pas jusqu'au troisième fait anormal sur lequel nous attirions l'atten- 
tion, à savoir le mode particulier de régression de l’anesthésie,quine puisse être 
expliqué à l'aide de ces mêmes données. Cette régression, avons-nous vu, n’a pas 


(1) RayMONnD. Nouv. Icouogr. de la Salpêtrière, 1897, p. 1. 
(2) DEJERINE et THomas. Arch. de Physiol., 1898, p. 594. 
(3) Crocg. Journ. de Neurol., 1899, p. 56. 

(4) VAN GEHUOHTEN. Semaine médic., 5 avril 1899. 
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suivi le mode ordinaire de disparition des anesthésies, c’est-a-dire la diminu- 
tion progressive de l’anesthésie à la fois sur toute l'étendue du territoire atteint, 
en passant de l’anesthésie complète, absolue, à une hypoesthésie de moins en 
moins marquée, pour aboutir au retour à l’état normal. Dans notre cas, l'anes- 
thésie a battu en retraîle pour ainsi dire, disparaissant de haut en bas, de sorte 
que peu à peu l'hémianesthésie est devenue une anesthésie du membre infé- 
rieur seul, puis de la jambe seule, puis du pied seul: et, alors que les téguments 
de la cuisse étaient revenus à leur état de sensibilité normal, le pied était encore 
atteint d’une anesthésie absolue. 

L’hémisection incomplète et l'hypothèse de van Gehuchten expliquent, disons- 
nous, cette retraite de l’anesthésie : en effet, suivant l'ingénieuse explication de 
notre maître M. G. Ballet, si nous nous reportons à la constitution anatomique 
du faisceau de Gowers, nous voyons qu'il est progressivement grossi, de bas en 
haut, par adjonction sur son bord interne des fibres sensitives venant du côté 
opposé de la moelle ; de telle sorte que les fibres les plus externes du faisceau, 
celles qui sont sur le bord de la moelle, correspondent aux régions les plus infé- 
rieures du corps. Rien d’étonnantdonc, à ce que les fibres les plus superficielles 
aient été plus lésées ou lésées en plus graud nombre que les fibres plus pro- 
fondes, et par conséquent à ce que leur régénération anatomique et fonction- 
nelle se fasse plus lentement : et de cette régénération progressive de dedans 
en dehors résultera la disparition progressive de l'anesthésie de haut en bas. 


IT 


DE LA LOCALISATION CÉRÉBRALE DES TROUBLES HYSTÉRIQUES 


PAR 


Paul Sollier, 
Ancien interne des hôpitaux, 
Médecin du Sanatorium de Boulogne-sur-Seine - 


M. Gilles de la Tourette, à propos d'une citation que j'avais faite de lui inci- 
demment, a cru devoir mettre en garde les lecteurs de la Revue Neurologique (p.225, 
n°6) contre une interprétation qu'ila certainement étéle seul à donner 4 mes paroles, 
et pour dégager complètement sa manière de voir de la mienne, il nie purement 
et simplement les faits que j'ai signalés. Ses arguments sont de deux ordres : 

19 « J’ai cherché avec soin et à multiples reprises, dit-il, l'existence de ces zones 
(zones sensitives du crâne superposées aux centres corticaux). Je ne les ai jamais 
rencontrées. J'ai trouvé souvent des zones anesthésiques ou hyperesthésiques du 
cuir chevelu chez des hystériques à manifestations paralytiques ou de contrac- 
tures; mais elles ne se superposaient pas aux centres connus des régions motrices 
régissant les phénomènes observés. » M. Gilles de la Tourette n'a pas davan- 
tage constaté les zones superposées aux centres viscéraux. Il en conclut qu'elles 


n'existent pas; — 2° M. Gilles de la Tourette a démontré autrefois que la pro- 
duction par la méthode hypnotique de contractures des muscles de la face et du 


cou entraîne une figuration des troubles de la sensibilité superposés à ces con- 
tractures identique à celle qu'on observe lorsque les contractures se sont produites 
spontanément. Il conclut : « Je puis dire seulement que, la figuration clinique 
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spontanée et celle qu’on réalise par la méthode hypnotique étant semblables, 
comme je ne les jamais observées (les zones de sensibilité du cuir chevelu) dans 
la première, elles pourraient bien ne pas exister dans la seconde. » 

Je répondrai immédiatement à ce second argument. Non seulement on n’a 
pas le droit de conclure par supposstion quand il s'agit d'observation clinique et 
d’expérimentation, mais surtout lorsqu'on avoue, comme le fait M. Gilles de la 
Tourette, n’avoir pas eu recours à la méthode de l'auteur qu'on contrôle et qu'on 
veut réfuter. « A la vérité, dit-il en effet, je n'ai pas eu recours à la méthode 
des hypnotisations que M. Sollier a employée, pour produire des manifestations 
sur les membres ou les viscères, et rechercher la projection de leur centre d'ac- 
tion sur le cuir chevelu. » 

Le premier argument mérite plus d'attention. Il prouve, en effet, que j'ai dû 
mal préciser les conditions dans lesquelles on doit être pour étudier les faits 
que j’ai signalés. Dans les cas auxquels M. Gilles de la Tourette fait allusion — 
phénomènes paralytiques ou de contractures, avec hémianesthésie — il est évi- 
dent, en effet, qu'il ne pouvait découvrir aucune zone déterminée sur le crâne en 
rapport avec ces manifestations. Je ne l'aurais pas fait davantage et j'ai eu soin 
de dire (p. 103) qu’il fallait exclure ces cas à manifestations multiples, et qu'on ne 
doit même tenir que peu de compte de la coïncidence entre l'apparition ou la dis- 
parition de certains troubles et de certaines zones. 

Je crois donc utile de revenir sur les précautions et les conditions d’observa- 
tion et d’expérimentation nécessaires, puisqu'un clinicien aussi distingué que 
M. Gilles de la Tourette a cru pouvoir conclure négativement en négligeant de 
s’y conformer. 

Ces conditions, dictées d'ailleurs par le simple bon sens, je les ai retrouvées 
formulées d'une façon presque identique à moi par M. H. Head, dans ses 
recherches si intéressantes sur les rapports qui existent entre les troubles de 
sensibilité cutanée et la douleur des affections viscérales (Brain, Parts I et II, 
1893, p. 1), et sur lesquelles je reviendrai plus loin à propos de la justification 
de mes vues. 

L'observation des zones sensitives crâniennes en rapport avec les troubles 
viscéraux peut se faire soit cliniquement, soit expérimentalement. 

A. Cliniquement : Le nombre des cas qui se prêtent à la recherche est extrême- 
ment faible. Rien n’est plus rare, en effet, que l'hystérie véritablement monosymp- 
tomatique. Elle peut l'être à un moment donné, au dé@ut de son évolution; mais 
il est exceptionnel qu'on ait l'occasion de l’observer alors. Il ne tarde pas à s’y 
surajouter d’autres symptômes qui en compliquent le tableau clinique, et qui 
enlévent dès lors toute valeur aux constatations du genre de celles en question. 

Les cas de paralysies et de contractures avec hémianesthésie ou anesthésies 
disséminées, dans lesquelles M. Gilles de la Tourette dit n'avoir trouvé aucune 
concordance entre les zones sensitives du crâne et les phénomènes somatiques, 
doivent donc être exclus. 

La première condition est donc que la manifestation hystérique soit absolu- 
ment monosymptomatique. 

La seconde est qu'elle soit d'une certaine intensité. A cet égard les phéno- 
mènes d'intensité moyenne sont préférables à ceux portés au maximum, et les 
phénomènes variables comme degré l'emportent sur ceux qui sont fixes. 

Lorsque le trouble est maximum il s'accompagne, en effet, d'une anesthésie 
profonde qui exclut toute douleur, et au crâne il n'y a que de l'anesthésie 
non douloureuse également. Le malade n'attire donc pas l'attention sur 
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les sensations céphaliques, et si la zone est assez circonscrite, elle peut ou échap- 
per ou préter du moins à une certaine hésitation. Il n'en est pas de même quand 
on a affaire à une zone douloureuse, et c’est pour cela que j'ai nommé cette 
méthode de recherche: méthode des points douloureux. Ce n’est guère que dans 
les cas où les troubles sont variables d'intensité, ou présentent un degré 
d’anesthésie qui s'accompagne, comme je l'ai soutenu dans mes recherches 
antérieures, de douleurs de caractères particuliers correspondant aux divers 
degrés, que l’on peut observer des zones douloureuses crâniennes. 

Les spasmes, les contractures douloureuses, les cas d’anorexie moyenne avec 
crampes, brûlures, vomissements, sont tout particulièrement intéressants à cet 
égard, sous la réserve naturellement d'être isolés. Le caractère douloureux du 
phénomène constitue donc la troisième condition. 

Je viens d'observer tout récemment un cas qui montre bien que ce n'est qu’à 
un certain moment de son évolution que le trouble s'accompagne de douleur 
cranienne. Il s’agissait d’une jeune femme hystérique qui ne présentait plus ni 
trouble moteur ou viscéral, ni stigmates d'aucune sorte. Subitement, sans cause 
appréciable, un matin au réveil, elle a de l’amaurose monoculaire droite com- 
plète avec anesthésie des paupières, de la conjonctive et de la cornée, suppression 
des réflexes pupillaires à la lumière et naturellement aussi à l’accommodation, 
suppression du clignement. Aucune douleur ni oculaire, ni cérébrale. Sous 
l'influence d’excitations lumineuses diverses et intenses, et de légères faradi- 
sations des paupières, la sensibilité des annexes commence à reparaître et elle 
peut distinguer la lumière de l'obscurité, dès le lendemain. Ce jour-là, sans 
que je lui demande rien, elle accuse des élancements dans l'œil et en même 
temps une douleur à l’occiput. Je lui demande de me montrer où, et elle met le 
doigt de chaque côté du crâne, au niveau du lobe occipital, en me disant que 
c’est plus douloureux à droite qu'à gauche. Je constate de l’anesthésie de la 
région crânienne indiquée, plus marquée à droite qu’à gauche, mais non doulou- 
reuse à la pression. Le surlendemain, cette douleur et cette anesthésie avaient 
disparu et la malade avait recouvré la sensibilité des annexes de l'œil, le 
réflexe lumineux et le clignement, mais avait encore une amaurose assez 
marquée, sauf dans le champ externe de la vision à droite. 

Ce fait, qui est un nouveau cas à l’appui de ce que je soutiens, montre égale- 
ment la valeur de la douleur pour la localisation fonctionnelle dans l’écorce. 
C'est un point que je n'ai peut-être pas suffisamment indiqué et qui mérite 
cependant d’être signalé. En effet, suivant le degré du trouble, on peut observer 
soit de la douleur subjective, nettement délimitée par le malade lui-même qui 
met le doigt sur le point où il la ressent, soit objectivement constatable par la 
pression et accompagnée le plus souvent dans ce cas d'anesthésie et d’analgésie 
à la piqûre. Je me borne aux faits pour le moment. Je chercherai plus loin à en 
interpréter le sens. 

Il faut donc trois conditions expresses pour que l'observation ait de la valeur : 
l'isolement absolu du phénomène, un certain degré de son évolution et une cer- 
taine intensité qui correspondent à un état douloureux. 

Sans doute on peut, comme je l'ai dit, se servir de certains cas, où, tout en 
n'étant pas absolument isolé — ce qui est, je le répète, exceptionnel — le trouble 
hystérique est cependant tellement prédominant qu'on peut négliger les manifes- 
tations légères qui l’accompagnent. Il a surtout de Ja valeur pour la recherche 
qui nous occupe lorsqu'il est douloureux. On peut enfin utiliser la réapparition 
isolée d'un phénomène bien circonscrit au cours d’une convalescence d’hystérie, 


V— ae RS — 
a & 


DE LA LOCALISATION CÉRÉBRALE DES TROUBLES HYSTÉRIQUES 367 


lorsque tous les troubles ont disparu ainsi que les stigmates, comme dans le cas 
que je viens de citer tout à l'heure. 

En dehors de ces conditions et de ces cas précis on n’est exposé qu’à des 
erreurs et des confusions. 

B. Expérimentalement : La encore les cas dont on peut se servir sont assez 
rares. I} faut — 1° avoir à sa disposition un sujet facilement hypnotisable et émi- 
nemment suggestible. — 2° et il est nécessaire en même temps que ce sujet ne 
présente plus aucun trouble hystérique ni aucun stigmate. La réunion de ces deux 
conditions me paraît indispensable et c'est toujours ainsi que j’ai procédé à mes 
recherches expérimentales. — 3° Il est indispensable de s'assurer qu'elles sont 
bien remplies avant de commencer l’expérience et de s’en assurer encore lorsque 
le sujet est endormi. — 4° Il faut provoquer l’anesthésie par suggestion d'une 
façon très précise, très localisée à un organe quelconque, et procéder lentement. 
— 5° Il ne faut adresser au sujet d'autre question que celle-ci qui n'implique 
aucune suggestion : « Qu'éprouvez-vous en ce moment? » et quand il a indiqué 
un état quelconque, le vérifier objectivement. 

On procède de même pour rendre la sensibilité au sujet avant de le réveiller. 

On peut constater alors le parallélisme qui existe entre les modifications objec- 
tives et subjectives de la sensibilité périphérique soit des membres, soit des 
viscères, et aussi l'apparition des zones douloureuses du crâne et des sensations 
cérébrales. On constatera ainsi l’ordre dans lequel les phénomènes périphériques 
et centraux se produisent et le fait que je signalais plus haut de la succession 
dans un ordre déterminé des sensations au niveau de la zone céphalique suivant 
le degré d'intensité du trouble provoqué, à savoir, douleur purement subjective 
et nettement localisée par le sujet, puis anesthésie et douleur à la pression du 
crâne à ce niveau, enfin anesthésie seule quand le trouble est à son maximum. 

Si on opère sur un membre, on peut faire {a double expérience de la suggestion 
motrice ou sensitive, en ordonnant au sujet de ne plus pouvoir remuer ou de n® 
plus sentir le membre en question. 

La disparition des zones douloureuses quand on fait la suggestion du retour de 
la fonction abolie constitue une véritable contre-épreuve qui n’est pas à négliger. 


Maintenant je me demande pourquoi ces faits suscitent l’étonnement et l'incré- 
dulité. Il est d’ailleurs très facile de répéter ces expériences, si on ne rencontre 
pas les conditions nécessaires à leur rigoureuse observation clinique. Cela, d’autres 
l'ont fait et ils sont précisément arrivés à des résultats identiques. Je citerai par 
exemple le Dr Comar (Bulletin nédical, 11 novembre 1899) et le Dr Vial (Archives de 
Neurologie, avril 1900) qui, en procédant à la cure de l’hystérie par ma méthode 
du réveil de la sensibilité, ont vu se confirmer mes vues. Je pourrais en citer un 
troisième, qui m'est antérieur et m'a été seulement signalé dernièrement, ce qui 
montre que la priorité de ces faits, que M. Gilles de la Tourette veut bien me 
permettre de revendiquer après les avoir déclarés erronés, ne m’appartient pas 
complètement : c'est M. Rainaldo Rainaldi, dont je ne connais l'ouvrage que par 
l'analyse et la critique qu’en a faites M. Soury dans les Annales médico-psycholo- 
giques en 1887. I] semble d’ailleurs que cet auteur ne se soit pas mis dans les 
mêmes conditions que moi et n’ait pas procédé de la même façon. Il s'agit en 
effet d'une grande hystérique à phénomènes multiples et complexes, chez laquelle 
la percussion du crâneen certains points déterminait des phénomènes divers plus 
ou moins nettement localisés. L'auteur avait été ainsi conduit à touteune série de 
localisations cérébrales. Cette méthode diffère donc essentiellement de la mienng 








368 | REVUE NEUROLOGIQUE 


et je n’ai pas à insister. On ne peut comparer que des expériences semblables. 

Mais en quoi la superposition de l'anesthésie au niveau du crâne est-elle plus 
surprenante qu'au niveau des membres ou des viscéres? Cette superposition de 
l’anesthésie cutanée dans les paralysies motrices partielles est très nette; Charcot 
l'a signalée comme un signe différentiel de premier ordre et M. Gilles de la 
Tourette fait remarquer qu'il a démontré qu’elle pouvait se localiser à un groupe 
musculaire ou à un seul muscle, pourvu que ce muscle fût suffisamment spécia- 
_ lisé. En faisant des modifications de la sensibilité le fond commun des troubles 

hystériques, j'ai défendu ce parallélisme comme une nécessité et non pas seu 
lement comme une coïncidence fréquente. 

Une première raison se présente pour que l’on observe au niveau du crane la 
même superposition de l’anesthésie aux troubles cérébraux, c’est que le cerveau 
est le siège de l’hystérie, — que l'on considère sa nature comme psychique ou phy- 
siologique peu importe — et que très vraisemblablement c’est dans l'écorce 
elle-même que se produit le trouble dynamique qui la constitue. Pourquoi dès 
lors la région cutanée superposée au cerveau ne s’anesthésierait-elle pas lorsque 
celui-ci ne fonctionne plus, de même que la région cutanée superposée à un 
muscle ou un viscère paralysé perd sa sensibilité? Le cerveau n'est-il pas un 
viscère comme un autre, et n’a-t-il même pas ce privilège de représenter, groupés 
plus ou moins étroitement, projetés sur son écorce, tous les organes de la péri- 
phérie du corps? Dès lors si nous reconnaissons que la peau qui recouvre la 
région de l’estomac devient insensible lorsque celui-ci cesse de fonctionner et de 
sentir, pourquoi s'étonner que la peau qui recouvre la région de l'écorce où vient 
se projeter le cerveau puisse, elle aussi, perdre sa sensibilité ? 

J'ajoute qu'il y a lieu de distinguer pour la peau du crâne, comme pour celle 
qui recouvre les viscères thoraciques, l’anesthésie que peut présenter la peau pour 
son propre compte et celle qui n’est que le contre-coup de l'anesthésie de l’organe 
sous-jacent. C'est une considération qu'il ne faut jamais oublier dans les recher- 
ches qu'on fait sur cette question. 

Il n'y a pas de rapport, dit-on, aétablir anatomiquement entre le cerveau et la 
peau du crane. Soit. Mais en existe-t-il entre les nerfs de l'estomac ou de lin- 
testin, et ceux de la peau de la région épigastrique ou abdominale ? Sion ne s’en 
était rapporté qu’à ce qui semble devoir être et non à ce qui est cliniquement, 
on nierait la superposition de l'anesthésie cutanée aux troubles viscéraux ; comme 
on nie aujourd'hui celle que je prétends exister pour les troubles localisés du 
cerveau. On a fait des hypothèses pour la première ; je ne me suis même pas 
risqué à en émettre une pour la seconde. Je le tenterai aujourd’hui en m appuyant 
sur ce que l’on constate dans des affections autres que l’hystérie. 

Les troubles viscéraux hystériques n’ont pas seuls, en effet, le privilège de 
déterminer à distance des troubles de la sensibilité cutanée. Les travaux de 
Ross, de Henry Head, de James Mackenzie, de William Thornburn ont démontré 
que dans les affections viscérales douloureuses bien délimitées il existe toujours 
à la peau une zone d'hyperesthésie cutanée. Mackenzie cite, par exemple, celle 
qui accompagne les attaques d’angine de poitrine et montre que la distribution 
cutanée de cette hyperesthésie correspond à la distribution cutanée des quatre 
premiers nerfs dorsaux du côté gauche, dont les racines sont en rapport avec 
les fibres sympathiques qui vont au cœur. D'autres fois, ce sont les nerfs cervi- 
caux qui sont hyperesthésiés. 

Si on compare les aires cutanées d’hyperesthésie données par Head dans les 
maladies viscérales, on constate qu'elles correspondent singulièrement à celles 
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qu'on trouve dans l’hystérie. Head a même été plus loin et a essayé de montrer 
qu'il existe au niveau du cuir chevelu des aires douloureuses en rapport avec 
l’endolorissement des aires des différents nerfs spinaux. Mais ses résultats sont 
beaucoup plus vagues que pour le reste du corps, et il reconnaît lui-même que 
les conditions exigées pour en tirer une conclusion ferme sont très difficiles à 
réaliser. 

On sait aussi que certaines lésions du foyer du cerveau s’accompagnent d'une 
hyperesthésie douloureuse du crane dans la région sus-jacente. C'est ce qui se 
montre, par exemple, dans certains cas d’épilepsie jacksonnienne au moment 
des attaques. 

Du reste, s'il n’y avait pas correspondance entre la surface et les organes 
profonds — par quelle voie et de quelle nature? psychique ou physiologique? 
nous ne pouvons faire que des hypothèses à cet égard — nous ne pourrions 
jamais localiser aucune douleur viscérale. Mackenzie fait observer, en effet, 
qu'aucun tissu séreux, musculaire ou parenchymateux, n’est sensible par lui- 
même directement, et est amené à considérer la douleur qui accompagne les 
affections viscérales comme sentie, non dans l'organe, mais dans le nerf cutané 
dont la racine a une association intime avec la racine des nerfs sympathiques 
qui se rendent à l'organe malade. 

Head donne une autre explication : un stimulus douloureux pour un organe 
| interne est conduit au segment de la moelle d'où partent ses nerfs sensoriels. 
| La, il entre en connexion avec les fibres de la sensation douloureuse de la peau 

de la surface du corps qui partent aussi du méme point. C’est par une erreur 
psychique qu’on localise la douleur dans ces nerfs au lieu de la localiser dans 
l’organe affecté. Il y a la un phénomène analogue a l’allochirie. 

Que l’on adopte l’une ou l’autre manière de voir, ce qui paraît évident, c'est 
qu'un rapport existe entre la sensibilité viscérale et la sensibilité cutanée. Que 
l'impression douloureuse provienne directement de l'organe intéressé ou que ce 
soit grâce à la propagation du stimulus aux nerfs spinaux au niveau de la 
moelle, et qu'ensuite nous la projetions, par une loi bien connue, à la périphérie 
de ces derniers, il ne semble guère douteux que nous recevions simultané- 
ment, au niveau de de l'écorce cérébrale, des impressions de l'organe malade 
et d’une certaine région de la peau superposée à lui et toujours la même pour 
cet organe. 

Mais ce qui existe à l’état pathologique existe certainement à l’état normal. 
Nous ne sentons plus que vaguement, par l'habitude et aussi par la faible inten- 
sité des processus normaux, ce qui se passe dans nos organes sains. Mais ces 
organes n'ayant aucune sensibilité propre, nous ne pourrions jamais localiser 
certains besoins, comme celui de Ja faim dans l'estomac par exemple, ou cer- 
tains troubles de fonctionnement de l'intestin ou du cœur, si nous n'établissions 
un rapport entre ces organes profonds et notre surface cutanée. 

On peut donc supposer avec une certaine vraisemblance que nous avons à l'état 
normal dans notre écorce la représentation simultanée de nos divers organes et 
de la région qui les recouvre. Nous pouvons distinguer les douleurs ou les 
modifications de la sensibilité superficielle de celles des organes sous-jacents à 
la région intéressée, mais l'inverse est très difficile. 

De même dans l’hystérie, l’anesthésie ou l’hyperesthésie de la peau dans une 
région donnée n'est pas liée d’une manière obligatoire à celles des viscéres sous- 
jacents, mais l’anesthésie ou hyperesthésie de ceux-ci entraîne toujours celles 
de la région cutanée correspondante, Ce défaut de réciprocité des phénomènes 
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doit précisément rendre très circonspect et très attentionné dans l'observation 
et l'expérimentation, et c'est pour cela que les conditions que j’indique plus 
haut rendent très peu nombreux les cas où les faits que j'ai signalés peuvent 
être étudiés avec certitude. Mais qu'il me soit permis de rappeler qu’au point 
de vue expérimental cent faits négatifs ne prévalent pas contre un fait positif 
précis. 

Si nous établissons un rapport constant dans notre esprit entre nos organes 
profonds et la peau de la région qui les recouvre il en est certainement de même 
pour le cerveau, et lorsqu'on a une migraine dans la partie gauche du front il 
serait difficile de soutenir, je crois, que la douleur que nous cause la pression 
de la peau à ce niveau n’est pas en rapport avec la localisation du trouble céré- 
bral produit, encore qu’on ignore en quoi il consiste exactement. 

Or, que se passe-t-il dans l'hystérie? Lorsque nous constatons une viscéralgie 
quelconque, un trouble fonctionnel viscéral, nous savons fort bien que ce n'est 
pas le viscère lui-même qui est malade. L'anesthésie ou l'hyperesthésie de la 
région cutanée correspondante n'est donc pas imputable au mécanisme soutenu 
soit par Head, soit par Mackenzie. Nous savons que le trouble est central, cor- 
tical pour mieux dire. 

Ce trouble, je le considère comme une sorte d’engourdissement, d’arrêt, d'une 
région plus ou moins étendue du cerveau. C'est par suite de cet arrêt que la 
région du corps en rapport par ses fibres nerveuses avec lui cesse de fonctionner 
et de sentir. Quelles que soient les voies par lesquelles se fait lestimulus, un centre 
quelconque du cerveau reçoit normalement des impressions simultanément et 
de l'organe profond qu'il commande, et d’une région cutanée correspondante. Le 
centre d’aperception, qui groupe toutes les impressions reçues des divers points 
du corps agit vis-a-vis des divers centres du cerveau, comme ceux-ci vis-a-vis 
des organes périphériques. 

De même que le centre cortical de l'estomac, par exemple, perçoit les troubles 
qui se produisent dans cet organe et, en même temps, les rapporte à une région 
correspondante de la peau, de même le centre d’aperception perçoit les troubles 
qui se produisent au niveau du centre cortical sensitivo-moteur de cet organe. 
C'est ce dernier seul qui est intéressé dans l’hystérie, c'est lui dont le processus 
anormal est plus ou moins douloureux suivant son intensité. Nous percevons donc 
la douleur qui en résulte, comme le centre cortical de l'organe perçoit la douleur 
qui provient de l'irritation produite au niveau de l'organe lui-même dans le cas 
de lésion. 

Le même mécanisme psycho-physiologique, qui nous fait localiser superficiel- 
lement les douleurs profondes ayant pour origine une lésion profonde, nous fait 
aussi localiser au niveau du crâne la douleur profonde qui a pour point de départ 
un centre spécial du cerveau. Il n'y a aucune raison pour que la superposition 
se fasse moins bien au niveau du crâne, qu'elle ne se fait au niveau du thorax, 
pour qu'elle soit moins précise, moins nettement circonscrite au niveau du cuir 
chevelu qu'à la paroi thoracique et abdominale. 

Pour me résumer, voici le mécanisme par lequel ces phénomènes peuvent 
s'expliquer: 

Un centre viscéral cortical vient à s'arrêter dans son fonctionnement. Par 
suite de cet engourdissement, les fonctions de l'organe qu’il commande s'arrêtent 
également, ce qui se traduit par une diminution de la motricité et de la sensi- 
bilité. La modification de la sensibilité porte en même temps sur la région cuta- 
née correspondant à l'organe. Le processus d'arrêt du centre cortical s’accom- 
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pagne de douleur pendant qu'il évolue, soit pour progresser, soit pour rétro- 

grader. Quand il y a arrêt complet, il y a aussi anesthésie et analgésie complètes. 

Aucune des impressions qui aboutissent ordinairement à ce centre, venant et de 

l'organe et de la région correspondante de la peau, n’est donc perçue. Le 

centre d’aperception chargé de synthétiser toutes les impressions organiques et : 
sensorielles cesse donc de recevoir celles qui émanent de l'organe dont le centre 

estarrêté dans son fonctionnement. Le sujet projette alors à la périphérie le trou- 
ble central et se plaint de ne plus éprouver aucune sensation organique ou 

d'en ressentir de douloureuses. C’est qu'en réalité le centre cortical de l'organe 
est le siège d'un processus douloureux. Le centre d’aperception a à la fois cons- 
cience de cette douleur cérébrale et de celle qui se trouve projetée à la périphérie. 

Aussi le sujet accuse-t-il une douleur subjective localisée avant qu'on puisse en 

constater le retentissement sur le crâne dans la partie correspondante. 

Etil me parait qu’on doit attacher à cette douleur localisée une importance 
capitale, même si on hésite à admettre la superposition de la zone crânienne dou- © 
loureuse ou anesthésique, sous prétexte qu'on n’en comprend pas le mécanisme. 

Mais les faits sont les faits. Leur interprétation peut varier suivant l’état de nos 
connaissances. Eux seuls restent. L'interprétation que j'en donne n'a donc,à mes 
yeux, qu'une valeur très relative, et ce n'est qu’une hypothèse provisoire. Ce que 
je tenais à rappeler, c'est que la superposition de zones d’hyperesthésie ou 
d’anesthésie à des troubles viscéraux n'est pas l’apanage de I’hystérie, qui nous 
apparaft encore sous ce rapport comme obéissant uniquement aux lois physiolo- 
giques générales, et qu’on n’a pas le droit de nier cette superposition au niveau 
du crane quand on l’accepte au niveau du tronc, sous prétexte qu'on ne se 
l'explique pas, puisque dans ce dernier cas on ne l'explique pas davantage et 
que les explications qu’on en donne ne sont que des hypothèses. 
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554) Etude sur les Fibres endogénes des Cordons Postérieurs de la 
Moelle, par Nacgorte et Erriincer. Journal de Pathologie générale, an I, n° 6, 
p. 1101, novembre (8 observ., 16 dessins). 


Etude de deux cas de lésion transverse de la région dorso-lombaire. Ces 
auteurs croient qu'il existe dans la région lombo-sacrée des cordons posté- 
rieurs ; l’un, formé de fibres relativement courtes, et constitué successivement, 
suivant la région, par la virgule de Schultze, par un faisceau unidiforme posté- 
rieur, par la majeure partie du centre ovale de Flechsig et probablement par 
une portion des fibres du triangle sacré ; l’autre, formé de fibres très longues, 
répond au faisceau de Hoche ; il n’occupe à la région lombaire qu'une petite 
portion du centre ovale, mais forme la majeure partie du triangle de Gombault 
et Philippe. Les auteurs ont étudié la disparition de ces fibres endogènes ; de 
l'étude de six cas de tabes, ils concluent qu’au début les deux systèmes sont 
intacts ; puis, on assiste de bas en haut à la destruction du système des fibres 
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courtes, étage par étage, du centre ovale à la virgule de Schultze ; au contraire, 
le faisceau de Hoche formé de fibres longues résiste presque indéfiniment. Mais 
les auteurs croient que eette dégénérescence des fibres endogènes est posté- 
rieure à la sclérose radiculaire, soit par dégénérescence tertiaire, soit par des- 
-truction des fibres dues à un processus de méningo-myélite vasculaire diffuse 
qui, d’après Nageotte, serait constant dans le tabes. R. CEsran. 


555) Rapports entre le Faisceau de Pick et la Voie Pyramidale. Sur la 
Coloration de la Myéline (Beitrag zu den Beziehungen des Pick'schen 
Bündels zur Pyramidenbahnen ebst einer Bemerkung zur Markscheidenfar- 

“ bung),par Ransonorr. Neurologisches Centralblatt, 1er novembre 1899, p. 970. 


' Dans cette note, R. donne l'examen histologique du bulbe et de la moelle cer- 
vicale d’un fœtus de huit mois, qui milite en faveur de la thèse qu'il soutient 
avec Hoche, sur les connexions entre le faisceau pyramidal et le faisceau de Pick, 
ici non plus dans l'ordre pathologique, mais en vertu de la myélinisation conco- 
mitante de ces deux formations chez un fœtus âgé de huit mois pleins. — 
Remarque technique sur la non-nécessité du mordançage chromique dans la 
coloration de la myéline par l’hématoxyline de Mallory. E. LANTZENBERG. 


556) Deux cas d'absence partielle du Trapéze (Zwei Fälle von partiellen 
Defect des M. cucullaris), par Newmark (de San Francisco). Neurologisches 


Centralblait, 15 novembre 1899, p. 1011. 


Le premier cas a trait à un jeune homme de 16 ans, chez lequel l'anomalie a été 
constatée à l’âge de 5 ans. Diphtérie antérieure. Le tiers inférieur du trapèze 
gauche fait défaut ; la saillie du trapèze est visible à droite et absente à gauche 
lorsque le malade rapproche les omoplates de la colonne vertébrale. La portion 
moyenne du trapèze gauche est diminuée de volume. — Dans la seconde obser- 
vation, il s’agit d'un garçon de 13 ans, chez lequel les parents avaient constaté, 
cinq ans auparavant, la situation anormale de l’omoplate gauche. Les constations 
anatomiques sont pour ainsi dire identiques à celles qui furent faites dans le 
ie premier cas. N. pense qu’il s’est trouvé en présence d'anomalies congénitales 
a du trapéze. E. LANTZENBERG. 





EE 557) Les Mouvements volontaires du Crémaster, par Cu. FÉRé. Soc. de 
2 Biologie, 16 décembre 1899. C. rendus, p. 970. 

Après avoir rappelé que la plupart des auteurs considèrent le crémaster 
comme un muscle non soumis à la volonté, l'auteur cite l’histoire d'un jeune 
À homme qui, à volonté, réalisait l'élévation du testicule de l’un ou de l’autre côté. 
ct. A propos de ce fait rare, il a recherché si, dans la paralysie, le crémaster peut 
de être intéressé, et il a constaté que sur dix-huit hémiplégiques quatre ne pou- . 
eo vaient produire l’élévation du testicule que du côté sain. Un épileptique jack- 
sonnien, après un accès grave suivi d'hémiplégie gauche, présenta une paralysie 
du crémaster du même côté à la suite de l'accès, tandis que, dans son état nor- 


mal, il avait la faculté de contracter volontairement ce muscle des deux côtés. 
H. Lamy. 


558) Remarques d'ordre expérimental sur le Corps Thyroïde (Ueber 
einige experimentelle Beobachtungen an der Schilddrüse), par Katzenstein 
(de Berlin). Deutsche medicinische Wochenschrift, 30 novembre 1899, p. 796. 

La technique employée a été la suivante : [° Extirpation d'une moitié du corps 
thyroïde, greffe cervicale sous-cutanée ou sous-aponévrotique de l’autre moitié, 
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séparée de ses vaisseaux et entourée d’une coque faite de papier d’étain ou de 
vessie natatoire de poisson. Dans ces cas, l’autopsie n’a jamais permis de cons- 
tater des parties aberrantes du corps thyrvide ; 2° séparation du corps thyroïde 
d’avec ses troncs nerveux après étude de l'innervation du corps thyroïde chez 
le chien, consécutivement hyperdémie colloidale puis atrophie glandulaire. Les 
conclusions sont: 57,13 pour 100; des chiens opérés ont résisté d'une façon durable 
et sans aucun trouble à une thyroïdectomie double, Le corps thyroïde s‘atrophie 
après section des troncs nerveux y aboutissant, sans qu'il en résulte aucun 
trouble dans la santé de l’animal. Il n'existe pas d'organe compensateur pour 
le corps thyroïde, pas plus l'hypophyse que les glandules parathyroïdiennes ; ces 
dernières sont situées, chez le chien, dans le corps thyroïde. L'isolement des 
deux moitiés du corps thyroïde entraîne l’atrophie centripétale des nerfs sécré- 
toires et vaso-moteurs de l'organe. En résumé, K. confirme les vues particulières 
de Hermann Munk sur la physiologie du corps thyroïde.(Discussion : Eulenburg, 
même journal, supplément des Sociétés savautes.) E. LANTZENBERG. 


559) L'étude des langues au point de vue psycho-physiologique, par 
Georces Saint-PauL. Revue scientifique, 1899, IT, n° 2, p. 43. 


L'étude d'une langue est, avant tout, une question de mémoire, et le rôle des 
méthodes pratiques et scientifiques doit consister dans l'éducation spéciale et 
méthodique dela mémoire. Les données anatomo-cliniques commencent à nous 
renseigner suffisamment sur l'architecture psycho-physiologique de la mémoire, 
surtout depuis que Charcot a fait connaître son mécanisme si complexe et les 
trois types classiques de mémoires différentes : auditifs, visuels et moteurs. 
Dans la pratique, ce qui pourtant domine, ce sont les types mixtes et en parti- 
culier les auditivo-moteurs (1), et cette distinction est surtout théorique. 

Pour enseigner une langue, il faut chercher à exercer, de préférence, celui des 
centres cérébraux qui est le centre de son langage intérieur ; en d'autres termes, 
il faut tâcher de donner à chacun une éducation adéquate à sa mémoire. Ce 
serait l'idéal; mais les méthodes nous manquent pour déterminer le langage 
intérieur, les types mixtes abondent, et l’enseignement est donné habituellement 
en commun. 

Au point de vue psychologique la meilleure mémoire verbale d'un sujet n'est 
point forcément celle de son langage; mémoire verbale et langage intérieur, 
d’ailleurs, ne sont pas synonymes. 

En plus, on peut développer chez un sujet des voies de conductibilité nouvelles 
et même créer un centre nouveau de langage intérieur en spécialisant certaines 
parlies des centres de la mémoire. 

Ces considérations ont amené l’auteur à choisir entre les deux méthodes sui- 
vantes : a) éducation par impressionnement simultané de tous les centres de la mémoire ; 
b) éducation par impressionnement limité à un groupe déterminé de centres. 

La première est la meilleure des méthodes et trouve sa condition optima, 
lorsque l’étudiant peut résider dans le pays où est parlée la langue qu'il désire 
apprendre ; elle réclame un temps assez long pour développer un centre de 
langage intérieur et instruire complètement ses centres de mémoire, donc des 
conditions spéciales difficiles à être accessibles à la majorité des individus. 

La seconde méthode donne des résultats excellents, surtout si on utilise au 
maximum le travail individuel, le travail sans professeur. Le seul groupe de 


(1) Voir un remarquable travail de l'auteur : Essais sur le langage intérieur, Paris, 
Masson, 1892, et Revue scientifique, 1892-1893. 
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centres éducables dans ces conditions n'est autre que le groupe des centres 
visuels. On n’aura qu’à donner le plus tôt possible la clef visuelle de la langue, 
et le goût viendra lorsque cette langue commencera à se livrer dans sa modalité. 
vivante. 

' L'auteur ajoute encore que la hase de la méthode est d'intéresser, d'aller vite, 
de traduire sans cesse et d'empêcher ceux. des élèves qui font des transposi- 
‘tions de mémoire de graver dans leurs centres les souvenirs d’une prononciation 
vicieuse. | PIERRE JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


- 860) Contribution à l'Anatomie pathologique des Lésions Bulbaires 
dans le Tabes (B. z. path. Anat, der Bulbärerkrankungen bei T.), par 
v. Reusz (Budapesth). Arch. j. Psychiatrie, t. XXXII, f. 2, 1899 (1 obs., 15 p. 
Revue gén. Index bibl.). 


_. Début de l’invoordination sept ans et demi après la syphilis; symptômes 
bulbaires précoces, paralysie du voile du palais, parésie des adducteurslaryngés 
prédominant à droite, puis paralysie compléle du nerf récurrent (laquelle 
s'améliore un peu), crises lary ngées. Dysphagie nécéssitant le gavage ; tachy- 
_cardie (90-140), lypothymies ( {crises cardiaques), hémiatrophie droite de la langue, 

paralysie transitoire du facial inférieur droit ; parésie du releveur palpébral et 
de I‘abducens, transitoire à droite, puis s ‘établissant à gauche. Absence de dou- 
leurs, troubles sensitifs constants mais relativement peu profonds. Atrophie 
optique. 

Dégénération intense des cordons postérieurs, dégénération bilatérale de la 
racine ascendante du glosso-pharyngien, du nucléus ambiguus, des racines du 
pneumo-gastrique et du glosso-pharyngien à leur partie supérieure, faible dégé- 
nération du noyau à petites cellules ; petit glisme du plancher du quatrième 
ventricule. Dégéuération de l'hypoglosse droit et de son noyau, des deux 
pnéumo-gastriques et des récurrents. Etat normal des 4, 5, 6, 7 et 8 paires. 
Endartérite oblitérante diffuse. Atrophie des muscles laryngés. 

R., entre autres points, constate que l'intégrité du nerfspinal et de son noyau 
démontre qu'il n’a aucun rapport effectif avec les nerfs moteurs du larynx. Il a 
vérifié aussi l'absence de rapport des noyaux d’Edinger-Westphal et de 
Darkschewitch avec les fibres du moteur oculaire commun. TRENEL. 


561) Contribution à l'étude des Dégénérescences combinées et des 
formations cavitaires de la Moelle (B. z. Kenntniss der combinirten 
Strangsdegenerationen.. .), par Hennepere (Clin. du prof. Jolly, Berlin). Arch. f. 
Psychiatrie, t. XXXII, f. 2, 1899 (18 p., 2 obs.). 


Cas 1, — Femme de 50 ans. Affaiblissement lentement progressif des membres 
inférieurs. Anémie. A son entrée, étal cachectique, œdème ; décubitus, rétraction 
et impotence presque complète des membres inférieurs. Absence des réflexes 
rotuliens. Mort rapide. Atrophie cérébrale et petils foyers de ramollissement. La 
moelle présente une cavité due à un ramollissement dans la corne droite de la moelle 
cervicale. Les artères présentent des lésions diffuses d'artério-sclérose avec 
endartérite et dégénérescence hyaline de la tunique moyenne; ces lésions vascu- 
laires diffèrent notablement des lésions de l'anémie pernicieuse (lésions de l'adven- 


tice). 
Les lésions des cordons latéraux et cérébelleux directs sont diffuses et pré- 
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sentent une de ces pseudo-systématisations actuellement difficilement explica- 

bles (d'origine vasculaire ?). Les cordons postérieurs présentent des lésions 
| rappelant le tabes peu avancé : dégénération symétrique des racines et des 
| faisceaux radiculaires, diminution des fibres des cornes postérieures et des 
colonnes de Clarke. Il y a là une combinaison de lésions systématisées et non 
systémalisées, qui rappellent l'anémie pernicieuse. 

Cas ?. — Néphrite, rétinite albuminurique; éclampsie puerpérale trois ans 
après; mort. — Les lésions des cordons dominent et sont diffuses dans les fais- 
ceaux pyramidaux et cérébelleux, où la prolifération des fibres névrogliques 
iodique un processus chronique. Les cordons postérieurs sont indemnes. Mais 
il y a hydromyélie de la moelle dorsale avec prolifération de la névroglie épen- 
dymaire (syringomyélie au début ?). H. propose de rapporter l'origine de I’hy- 
dromyélie à l’edéme néphritique. Les lésions vasculaires (dégénérescence 
hyaline) sont moins intenses que dans l'autre cas, et comme dans celui-ci pa- 
raissent en rapport avec les lésions des faisceaux médullaires. Néphrite et 
lésions médullaires seraient toutes deux de même origine vasculaire. 

TRENEL. 


562) Note sur la présence de Fibres à Myéline dans la Pie-Mére 
spinale des Tabétiques en rapport avec la Régénération des Fibres 
Radiculaires antérieures, par J. Naceorre. Soc. de Biologie, 29 juillet 1899, 
C. rendus, p. 738. (Travail du laboratoire de M. Babinski, à l'hôpital de la 
Pitié.) 

L'auteur a observé, sur plusieurs moelles de tabétiques, une sorte d'infiltration 

méningée par des fibres à myéline. Fines et pour la plupart groupées en petits 

| fascicules, elles cheminent dans les espaces conjonctifs de la pie-mère, plus 
| nombreuses au niveau de l'émergence des racines antérieures. I] s’agit d’un 
| processus pathologique analogue à celui que l'on rencontre dans les organes 
| nerveux en voie de régénération. Il ne s’agit pas de régénération des racines 

postérieures, car on ne voit pas de fibres analogues dans les coupes de celles-ci. 4 
L’auteur pense que « ces fibres aberrantes sont le produit de la repousse anor- 3 
male des fibres détruites des racines antérieures ». Celles-ci sont, d'ailleurs, | 
beaucoup plus souvent atteintes dans le tabes qu'on ne lPadmet. Lorsque la 
lésion radiculaire n'atteint pas la pie-mére, ces fibres de régénération se pré- 
sentent comme des îlots de fibrilles très fines renfermées dans une membrane 
tubulaire qui n’est autre que la gaine de Schwann. Si la lésion, au contraire, 
remonte au-dessus du point où s'arrête la gaine de Schwann, c'est alors que 
les fibrilles, n’étant plus guidées, se répandent au hasard dans les mailles de la 
pie-mère. H. Lamy. 





563) Altérations fines de la Moelle, des Racines spinales et des Nerts 
périphériques dans l'état de Mal Epileptique (Le fine allerazioni del 
midollo e radici spinali e dei nervi periferici nello stato epilettico), par le pro- 
fesseur A. Caistiani (du manicome de Lucques). La Clinica moderna, an V, 
n° 51, p. 408, 20 décembre 1899. 


C. décrit les lésions des cellules nerveuses et des fibres observées dans trois 
cas de sujets morts dans l’état du mal; ces lésions, exclusivement parenchyma- 
teuses, sont celles des intoxications ; elles sont produites par la localisation sur 
les cellules et les fibres des agents toxiques qui causent l'épilepsie. 

L’anatomie pathologique confirme donc l'origine toxique de l’épilepsie, 
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. Ces lésions ne vont pas sans provoquer des troubles sensitifs, moteurs, etc., à 
leur tour base de délires cénesthésiques et sensoriels et d’hallucinations, ce qui 
précisément domine le tableau de l'état de mal épileptique. Aussi l’épilepsie ne 


- peut-elle plus être considérée comme une maladie du cerveau seul ; elle est une 


maladie générale de tout le système nerveux, de tout l’organisme, ainsi qu'il 
a déjà été constaté pour quelques psychoses (paralysie générale, psychose poly- 
névritique, délire aigu, etc.). F. Deceni. 


564) Sur la question des troubles de la Circulation du Sang dans le 
domaine des Nerfs paralysés, par M. Larixsxy (de Kieff). Moniteur (russe) 
neurologique, 1899, t. VII, fasc. 4, p. 134-173 (du laboratoire du professeur 
Zuntz, à Berlin). 


Ayant fait un historique très détaillé, l'auteur passe en revue la des- 
cription des données expérimentales personnelles concernant l'état des vais- 
seaux, de la vitesse de la circulation et de la hauteur de la pression intra-vas- 
culaire dans le domaine des nerfs paralysés. Pour objet de ses expériences, il 
prit un nerf sciatique de grenouille (rana esculenta). L’auteur vint aux conclu- 
sions suivantes : la section, la compression du nerf sciatique et la section de ses 
racines antérieures provoquent un rélrécissement de peu de durée des vaisseaux, 
après quoi apparaît leur élargissement prolongé; ce dernier, après quelque 
temps, diminue un peu ; la circulation devient lente d'abord, puis plus vive et 
enfin très rapide. Après quelques jours, la circulation devient plus lente et passe 
dans le stade d’une circulation très lente ; de temps en temps, pourtant, elle se 
ranime sous l'influence de certains moments. La pression intravasculaire lucale, 
après l'opération, tombe puis se relève plus haut que la normale, après cela 
tombe un peu de nouveau ou jusqu'à la norme, ou elle reste encore plus haut que 
la norme. Parfois l'élévation de la pression intravasculaire n'est que temporaire. 
Dans la patte postérieure intacte on observe aussi toute une série de modifica- 
tions ; avant, tous ses vaisseaux s’élargissent, puis bientôt se rétrécissent pour 
s'élargir de nouveau et se rétrécir de nouveau ; la rapidité de la circulation dans 
la patte saine s'augmente progressivement, puis diminue de nouveau ; l'élé- 
vation de la pression intravasculaire correspond avec l'élargissement des vais- 
seaux, SERGE SOUKHANOFF. 


565) Thrombose de la Veine centrale de la Rétine, par G. CLERMONT. 
Thèse de Paris, n° 132, décembre 1899, chez Carré et Naud (115 p., 14 obs.). 


C. montre que la thrombose de la veine centrale a aujourd’hui une histoire 
anatomique et clinique bien précise ; elle se rencontre soit chez les artério-sclé- 
reux, soit à la suite d'infections graves ; elle aboutit à une cécité incurable ou 
à un affaiblissement considérable de la vision; les cas de guérison sont 
exceptionnels. E. Fennec. 


NEUROPATHOLOGIE 


266) De l'Hémianesthésie d'origine cérébrale, par DeseniNe. Semaine médi- 
cale, 1899, n° 32, p. 249. 


Les troubles de la sensibilité d'origine organique, chez des individus atteints 
de lésions cérébrales, sont très communs. 

Une femme de 55 ans, est atteinte d'hémiplégie droite depuis vingt-six ans ; 
elle cst amaurotique et anosmique des deux côtés. L’hémiplégie est peu pronon- 
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cée, mais les réflexes sont exagérés et le clonus du pied existe. Comme troubles 
de la sensibilité, on constate une hypoesthésie au contact, à la douleur, à la 
température dans tout le côté droit du corps, avec cette particularité qu'elle 
diminue vers la racine des membres et qu’elle ne s’arrête pas exactement sur la 
ligne médiane du corps. La sensibilité profonde, le sens des mouvements actifs, 
est perdue, de même que la notion de position des membres et que le sens des 
mouvements passifs. Enfin la sensibilité osseuse est très diminuée dans le mem- 
bre supérieur droit, et la perception stéréognostique est abolie. 

D. différencie l’anesthésie cérébrale organique de l’anesthésie hystérique. La 
première est moins intense, plus accusée à l’extrémité qu'à la racine des mem- 
bres, proportionnelle au trouble de la motilité, consciente et non influençable 
par la suggestion. 

Après avoir rappelé le trajet compliqué des fibres sensitives allant de la péri- 
phérie à l'écorce, à travers la moelle et l’encéphale, l'auteur étudie l’hémianes- 
thésie d'origine capsulaire et l'hémianesthésie d'origine corticale. 

L’hémianesthésie de la sensibilité générale, relevant d’une lésion capsulaire, 
n'est pas contestée, mais on discute encore sur sa localisation exacte. Elle ne se 
rencontre que lorsque la couche optique est lésée, avec ou sans participation du 
segment postérieur de la capsule interne de la lésion, ou bien quand Ja couche 
optique.tout en étant intacte, se trouve plus ou moins isolée (par la lésion) de ses 
connexions avec l'écorce. La lésion du thalamus doit siéger en avant du pul- 
vinar, dans la partie postérieure et inférieure du noyau externe du thalamus 
(région du ruban de Reil). La participation des sens spéciaux, dans l’hémianes- 
thésie capsulaire, n'existe pas avec les caractères qu’on lui attribuait jadis. 1l 
n'y a en particulier ni amblyopie ni rétrécissement du champ visuel du côté 
opposé à la lésion ; il ne peut y avoir qu'hémiopie homonyme latérale. De même, 
Ja lésion pourra produire une diminutiondel'ouïe ; mais, comme le centre audit if 
est bilatéral, cette altération de l'oute siégera des deux côtés et ne sera que 
passagère. C’est la même chose pour l’olfaction et la gustation. | 

L’hémianesthésie d'origine corticale a une symptomatologie identique à celle 
de l'hémianesthésie capsulaire, c'est à-dire qu'elle s'accompagne d’hémiplégie 
plus ou moins accusée, et qu'elle ne porte que sur les différents modes de Ja 
sensibilité générale superficielle ou profonde. Pour qu'une lésion corticale inté- 
ressât lc: sens spéciaux, il faudrait une lésion bilatérale étendue, ayant altéré les 
centres corticaux correspondants. Quant à la vue, une lésion unilatérale ne pour- 
rait déterminer qu’une hémiopie homonyme latérale. 

Presque toujours l’hémianesthésie organique s'améliore progressivement : la 
sensibilité revient d’abord dans les parties les moins paralysées, la face, le cou, 
le tronc, l'épaule, la racine des membres. C'est aux extrémités supérieures et 
inférieures qu'elle réapparaît en dernier lieu. À. Souques. 


567) Un Cas de coexistence de deux Tumeurs Cérébrales d'espèces 
différentes (Ein Fall von gleichzeitige zweier verschiedenartiger Hirntumo- 
ren), par BeurenDsen (de Berlin). Deutsche medicinische Wochenschrift, 26 acto- 
bre 1899, p. 710. 


Un enfant de quatorze ans présente de la parésie du côté droit, des troubles 
de l'écriture, de la céphalalgie, débutant dans la région frontale gauche. La 
percussion du crâne n'est nullement douloureuse. Pupilles égales réagissant 
bien. Ptosis et parésie de la sixième paire à gauche. Parésie faciale droite. 
Exagération du réflexe patellaire droit, clonus du pied droit. Pas de stase papil- 
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laire. Diplopie.L'affection évolue en cinq mois, céphalalgie tenace,vomissements» 
respiration de Cheyne-Stokes: une seule attaque convulsive. Apathie intellec- 
tuelle. A l’autopsie, on trouve un cholestéatome de la pie-mère au niveau de la 
moitié gauche de la protubérance et un gliôme de l’hémisphère gauche. Cette 
derniére tumeur formait fongus dans le ventricule gauche dont elle avait perforé 
la paroi. B. peuse que c’est a cette perforation du ventricule gauche qu'il y a lieu 
de rapporter l'attaque convulsive présentée par son malade. E. LANTZENBERG. 


568) Les Troubles dela Marche dans l'Hémiplégie organique étudiés 
à l’aide du cinématographe, par Marinesco. Semaine médicale, 5 juillet 1809 
(52 figures). 


L'auteur commence par étudier les différentes phases du pas simple, à savoir 
la période du double appui, le pas postérieur, le moment de la verticale et le 
pas antérieur. Puis il étudie les modifications de ce pas chez les hémiplégiques, 
et entre, sous ce rapport, dans des détails minutieux qu'il faut lire dans le texte. 

Grâce à l'inspection du nu, combinée avec l'observation au cinématographe, il 
a constaté quelques particularités peu connues dans l’histoire clinique de l'hémi- 
plégie. Elles ont trait à l’élévation du bassin, à la déviation du rachis et à l’exis- 
tence d’un pli lombaire latéral du côté de la jambe malade, pli qui est fortement 
indiqué chez quelques malades. 

Pour ce qui a trait à l'élevation du bassin du côté paralysé, il faut signaler 
tout d’abord que, à l'état normal, dès que la jambe quitte le sol, le bassin 
incline manifestement de ce côté, puis il se relève et reste presque hori- 
zontal au moment de la verticale, pour redescendre encore du même côte 
jusqu'à ce que le double appui se reproduise et le ramène à l'horizontale. 
Dans l'hémiplégie, il existe une élévation presque permanente du bassin du côté 
paralysé, mais cette élévation subit des modifications dans les différentes phases 
de la marche, jambe malade oscillante. Il semble que ces modifications se font 
suivant le mode normal, c’est-a-dire que le bassin se reléve encore davantace 
dans le pas postérieur. Cependant, on remarque la différence suivante entre 
l'individu normal et l’hémiplégique : chez le premier, le côté oscillant du bassin 
ne s'élève jamais au-dessus du niveau du côté appuyé, tandis que chez Phémi- 
plégique le côté du bassin malade oscillant est manifestement élevé au-dessus 
du niveau de l’autre côté. 

La seconde particularité, que l'étude du nu met bien en évidence, est la 
déviation de la colonne vertébrale qui décrit dans la région dorsale inférieure 
une convexité tournée du côté sain. Cette scoliose présente des degrés varia- 
bles ; chez les malades qui fauchent elle est très violente : elle est à peine indi- 
quée dans les cas légers. 

Le pli latéral lombaire qui se produit du côté correspondant à l’hémiplégie 
persiste chez quelques malades pendant toutes les phases de la marche ; chez 
d'autres, ou contraire, il ne se montre qu’à la fin du pas antérieur. A. Souques. 


569) Attaques d'Épilepsie avec Aura olfactive et Aura intellectuelle 
chez un malade qui présentait les symptômes d'une importante 
lésion organique du Lobe Temporo-sphénoidal droit (Epilepticattacks 
with a warning of a crude sensation of smell, etc...), par Hucauinxcs Jackson et 
Purves Stewart. Brain, 1889, Part 88, p. 534. 


Observation d'un médecin de 51 ans qui, à la suite de manifestations septicé- 
miques, présenta les symptômes d'un abcès du cerveau et en mourut (pas d’au- 
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topsie) ; il eut 4 plusieurs reprises des attaques qu’on peut considérer comme 
épileptiques, bien qu'il n’ait jamais présenté de mouvements des membres ou de 
Ja face. Ces attaques étaient caractérisées par une sorte de vertige avec forte 
sensation d’une odeur analogue à celle du camphre ou de I'éther, puis survenait 
une aura intellectuelle (dreamy state) consistant en ce qui lui semblait qu'il 
disait, faisait ou voyait des choses qu'il avait déjà connues autrefois, les per- 
sonnes et les objets lui paraissaient être dans un grand éloignement. Pendant 
ces attaques il avait le regard fixe et comme plein d'horreur. 

Les auteurs rappellent qu’un certain no nbre de cas du même genre ont déjà 
été publiés et donnent les raisons pour lesquelles ils attribuent ces troubles à 
une lésion du lobe temporo-sphénoïdal. R. N. 


570) Mort rapide par Hémorrhagie Cérébrale après le coit(Mors præ- 
cox ex hemorrhagia cerebri post coïtum), par le prof. Gumerett (d'Iéna). Deutsche 
medicinische Wochenschrift, 9 novembre 1899, p. 743 (un schéma). 


Femme, 32 ans. Trois quarts d'heure après le colt, se plaint de douleurs ; vomis- 
sements ; réclame à boire. Mort dans la nuit, soitau maximum après septheures. 
Antécédents alcooliques notables. A l’autopsie, artério-sclérose modérée, salpin- 
gite purulente et hémorrhagie cérébrale dans toute l’épaisseur de la protubé- 
rance. G. passe en revue les cas analogues et, en particulier, les apoplexies par 
exagération subite de la pression sanguine par effort musculaire, etc. 

E. LANTzENBERG. 


571) Contribution à l'étude de la Maladie de Ménière, par Pascat 
H. Mexupsran. Thèse de Paris, n° 115, décembre 1899, chez Jouve (64 p.). 


Il y a lieu de distinguer du syndrome de Méniére dû à des causes diverses, 
une maladie de Ménière vraie, due à une hémorrhagie endolabyrinthique. Dans 
l’étiologie, le traumatisme joue un rôle considérable ; la dilatation variqueuse 
des vaisseaux de la lame membraneuse du labyrinthe est peut-être la cause 
prédisposante capitale au vertige de Ménière. E. FrinpeL. 


572) Sur quelques particularités des Dégénérescences Spinales des- 
cendantes consécutives à une Lésion Hémisphérique, par Pauz Fer- 
NIQUE. Thèse de Paris, n° 24, octobre 1899, chez Steinheil (75 p., 46 photog. de 
coupes). _ 

F. a examiné avec Klippel un grand nombre de coupes de moelles d'hdmiplé- 
giques et relevé les particularités que l’on pourra vérifier sur les belles photo- 
graphies annexées à sa thèse : 1° A trophie de l'hémi-moelle du côté de la dégénérescence 
pyramidale. Cette moitié de la moelle s’atrophie non seulement dans la zone du 
faisceau pyramidal, mais encore dans toute l'étendue du manteau blanc médul- 
laire. La substance grise de cette portion de la moelle participe, elle aussi, à 
l’atrophie ; par contre, les cordons postérieurs restent sensiblement comparables 
entre eux. La cause de cette atrophie massive tient : à l'action mécanique d’at- 
traction du faisceau pyramidal sclérosé, foyer de cicatrice d’où rayonnent d'in- 
nombrables tractus ; et à l'atrophie des autres éléments de ce même côté. 

20 Sclérose combinée des hémiplégiques. Souvent on constate une dégénérescence 
limitée aux seuls cordons de Goll, très marquée à la moelle cervicale, disparais- 
sant graduellement au-dessous de la moelle dorsale (dégénérescence rétrograde). 

3° Variété de topographie et d'intensité des dégénérescences spinales suivant l'hémisphère 
lésé. Le plus souvent, aux lésions de l'hémisphère gauche appartiennent : la sclé- 
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rose combinée ; la dégénérescence homolatérale, les dégénérescences plus éten- 
dues du pyramidal croisé. Par contre, les lésions de l’hémisphére droit, même 
multiples, peuvent ne se traduire que par une zone très faible de dégénéres- 
cence secondaire. 

4° Du faisceau de la corne postérieure de Kôlliker et de son intégrité dans les dégéné- 
rescences pyramidales. Quelle que soit l'intensité de la sclérose pyramidale et si 
proche qu'elle soit de la corne postérieure, le faisceau de Kôlliker ne dégénère 


pas chez les hémiplégiques ; ce faisceau de fibres n'appartient donc pas au sys- 
tème moteur. | E. Feinpen, 


573) Contribution à l'étude des Scléroses de la Moelle épinière, par 
A. Taomas et E. Lone. Soc. de Biologie, 7 octobre 1899. C. rendus, p. 768. (Tra- 
vail du laboratoire du Dr Dejerine, à la Salpétriére.) 


Une observation, concernant une forme un peu spéciale de sclérose médullaire, 
qui, en certains points, offre les caractéres de la sclérose en plaques, ailleurs 
ceux de la sclérose diffuse. La maladie avait débuté huit ans auparavant par 
de la faiblesse progressive du membre inférieur droit ; plus tard, paralysie com- 
plète avec contracture en extension de celui-ci. Il y avait paralysie des sphinc- 
ters. Le membre supérieur du même côté avait été envahi ensuite ; la sensibilité 
était très diminuée sur le membre inférieur droit, le tronc du même côté ; léga- 
rement amoindrie à l’avant-bras ; le bras, l'épaule et le cou restant indemnes. 
Autopsie : plaque de sclérose caractéristique au niveau de la cinquième cervicale. 
Au niveau de la région dorsale supérieure, la muelle, très réduite dans ses dia- 
mètres, présente des lésions de sclérose diffuse, très étendues. Au-dessous, dégé- 
nérescence secondaire inégale des deux faisceaux pyramidaux. 

Les auteursfont remarquer l'intérêt de cette association. La plaque de sclérose 
cervicale présente peu de lésions vasculaires : le début paraît avoir été paren- 
chymateux ou névroglique; au contraire, les lésions vasculaires sont intenses à 
la région dorsale et rappellent celles de la syphilis. (La malade était syphili- 
tique.) En terminant ils font remarquer que les signes cliniques cadrent avec la 
localisation et la nature mixte des lésions spinales. H. Lamy. 


574) Mal de Pott avec Paraplégie brachiale, par Broca. Gazette hebdoma- 
daire, n° 3, p. 25, 11 janv. 1900. 


Complication rare du mal de Pott haut situé : paraplégie brachiale dite para- 
plégie de Goll chez un garçon de 6 ans, atteint en outre de tumeur blanche sup- 
purée du genou. La paralysie a surtout atteint un des membres supérieurs, 
comme il est fréquent ; ce qui est en dehors de la régle, c'est qu’ultérieurement 
il n'y a eu aucun trouble moteur dans les membres inférieurs ; d’habitude, en 
effel, ces membres se prennent à un moment donné, E. Feinpes. 


575) Contribution à l'étude du Tic douloureux de la Face, son origine 


Dentaire, par Gaumerais. Thése de Paris, n° 434, juin 1899, chez Jouve (86 p., 
10 obs.}. 


Le tic douloureux de la face est très généralement lié à des lésions dentaires 
qui aboutissent très probablement à des névromes ou à des névrites du triju- 
meau ; lorsque ces névrites gagnent les centres, le tic douloureux résiste aux 
opérations les plus complètes (ablation du ganglion de Gasser). 

L'origine dentaire du tic douloureux étant toujours probable, le premier soin 
du traitement sera de pratiquer l'avulsion des dents; si ces organes n'existent 
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plus (névralgie des édentés), ou si leur extraction n’a pas amené de soulagement, 
on fera la cautérisation profonde de Cruet ou la résection des tissus mous et de 
los suivant le procédé de Jarre. Ensuite, seulement en cas d'échec, on sera 
autorisé à recourir à des opérations plus compliquées. E. Feinpeu. 


576) De l’Hémi-Hyperesthésie Neuro-Musculaire dans la Tuberoulose 
pulmonaire, Syndrome de Weill, parL. Jannot. Thése de Paris, n° 108, 
décembre 1899, chez Jouve (75 p.). 


Vingt-cinq observations de cette hémi-hyperesthésie des tissus profonds du 
côté le plus atteint par la tuberculose. E. Fenpe. 


577) Des Troubles Nerveux consécutifs aux lésions du Nerf Cubital 
dans les Fractures de la gouttière épithrochléo-olécranienne, par 
Gamer. Thèse de Paris, n° 370, mai 1899, chez Jouve (89 p., 11 obs.). 


Dans les fractures de la gouttière épitrochléo-olécranienne le nerf cubital peut 
étre intéressé par les fragments, soit par le cal, soit par du tissu cicatriciel ; les 
symptômes sont ceux d’une névrite traumatique d’un nerf mixte. Le traitement 
de choix est l'intervention ayant pour but de libérer le nerf enserré ou refoulé. 

E. FEINDEL. 


578) Des Troubles Nerveux dus à l'usage prolongé du Chloral, et en 
particulier du Delirium tremens chloraliquo, par P. Catanpraup. Thèse 
de Paris, décembre 1899, chez Rousset (50 p.). 


Ce travail a pour base les deux observations de G. Ballet. (R. N. 1898, p. 895.) 
C. compare l'action du chloral à celle de l’alcool et montre que la chloralisation 
habituelle ou même l'intoxication récente par le chloral à haute dese peut en- 
traîner des accidents psychiques, et, dans le dernier cas, des accès paroxys- 
tiques ne différant guère du delirium tremens alcoolique que parce que les 
hallucinations auditives et visuelles semblent moins vives. E. FeinpeL. 


579) Anesthésie chirurgicale par l’Injection sous-arachnoidienne lom- 
baire de Cocaïne, par M. Turrien. Soc. de Biologie, 11 novembre 1899, 
C. rendus, p. 882. 


T. essaya d’abord l'injection sous-arachnoïdienne chez un jeune homme atteint 
d'ostéo-sarcome du bassin inopérable : et il vit, pendant près de quatre heures, 
le malade recouvrer les mouvements des membres inférieurs, que d'ordinaire la 
douleur empéchait. Il en profita pour étudier l’analgésie ainsi produite; puis fit 
quatre interventions sur les membres inférieurs et l'utérus, à l’aide de ce mode 
d’anesthésie. L’analgésie débute dans le pied au bout de trois minutes, et 
remonte progressivement a l'ombilic qu’elle atteint à la sixième minute. La sen- 
sibilité ne commence à réapparaître que une heure plus tard, et revient 
progressivement de haut en bas pour le tronc, de bas en haut pour les membres 
inférieurs. L'analgésie fut absolue ; elle permit de pratiquer une hystérectomie 
vaginale. 

L'auteur signale ces faits intéressants, mais se garde de généraliser ; il 
reconnaît même que ce procédé n’est pas sans danger, puisque, même à la dose 
de 0,01 centigr. dans 1 ou 2 centim. cubes de solution, on peut voir survenir des 
vomissements et une céphalée qui dure vingt-quatre heures. Il faut donc agir 
avec la plus grande prudence. H. Lamy. 
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580) La Coccygodynie (Contributo allo studio della coccigodinia), par Anr. 
Giuseppe Cipriant. Il Morgagni, décembre 1899, p. 764-774 (3 obs.). 


C. reprend l’histoire de la coccygodynie, affection commune mais peu étudiée, 
consistant en douleurs localisées au coccyx, sans qu'il y ait déplacement ou 
altération osseuse, ni gonflement ou modification de coloration du tégument en 
cette région. Après discussion, il admet que la coccygodynie est une névrite ; 
comme dans toutes les névrites les douleurs sont continues ; il y a exacerbations, 
aussi des rémissions, mais sans réduction des phénomènes douloureux à un tel 
minimum qu'on l'observe dans les névralgies. 

Le traitement est plus médical que chirurgical, quoique l'extirpation du 
coccyx, la section sous-cutanée des muscles coccygiens, la ponction lombaire 
aient donné de bons résultats. On a préconisé une foule de moyens locaux, 
mais il semble que la thérapeutique doit se subordonner à l'étiologie ; la sug- 
gestion opératoire réussit lorsque la coccygodynie dépend de l'hystérie; bro- 
mure ou chloral sont indiqués chez les neurasthéniques, l'iodure et le mercure 
chez les syphilitiques, le salicylate de soude ou mieux le salophène, chez les 
rhumatisants. Dans les 3 cas de C. où l’étiologie était rhumatismale (rhumatisme 
antérieur, exposition au froid ou à l'humidité), le salophène amena la guérison 
en quelques jours. F. Deent. 


581) Ankylose chronique de la Colonne Vertébrale (Ueber chronische 
Ankylosirung der Wirbelsaüle), par Meyer. Deutsche medicinische Wochens- 
chrift, 30 novembre 1899. Vereinbeilage, p. 277. (Société de médecine interne, 
de Berlin.) 


Chez un homme de 37 ans, une ankylose du rachis s’est développée graduel- 
lement en huit ans, sans fièvre, mais avec des douleurs plus ou moins vives, Au 
début les membres inférieurs, plus tard les membres supérieurs ont été pris. 
Actuellement il existe, outre l'ankylose du rachis, de l'ankylose des articulations 
sterno-claviculaires, l'ankylose rendant impossible le mouvement d’élevation des 
bras Rapprochant ce cas de ceux de Baumler, Strumpell, Marie (spondylose 
rhizomélique), M. estime qu'il s'agit là de différentes variétés d'un type mor- 
bide nouveau. Schwalbe cite un cas d’ankylose chronique du rachis chez un 
rhumatisant (iritis, double hydarthrose des deux genoux). E. LANTZENBERG. 


582) Arthrite ankylosante de l' Articulation occipito-vertébrale (Anky- 
lopoietischen arthritis in den occipital vertebralgelenken), par V. Jaxscu et 
Cuiari. Deutsche mediciinsche Wochenschrift, 19 octobre 1899. Vereinsbeilage, 
p. 239. 


V.J. et C. présentent a la Sociétédes médecins allemands de Prague les piéces 
d'un malade qui, à la suite de rhumatisme articulaire aigu, a eu de l'arthrite 
occipito-apoïdienne ayant donné lieu, outre la rigidité dans les mouvements de 
la tête, à une paralysie spasmodique du membre supérieur droit avec légère atro- 
phie, et des phénomènes moteurs et trophiques moins accentués dans les autres 
membres. Les symptômes nerveux ont rétrocédé sur le tard, et le malade, atteint 
de maladie mitrale, est mort dans l'asystolie. Il existe de l'ankylose des articu- 
lations de l'occipital avec l'atlas et l'axis; l’apophyse odontoïde a comprimé la 
moelle,on note une légère dégénération descendante des faisceaux pyramidaux. 
Les auteurs séparent ce cas de ceux qui ont é‘é publiés sous le nom de spondy- 
lose rhizomélique. E. LANTZENBERG. 
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583: Spondylite ankylosante chronique (Ueber chronische ankylosirende 
Spondylitis), par Senaton. Deutsche medicinische Wochenschrift, 14 décembre 1899. 
Vereinsbeilage, page 289. Société des Médecins de la Charité de Berlin. 


Tourbier de 65 ans, ancien rhumatisant. Début par douleurs ‘vertébrales et 
dans les membres depuis dix-huit ans. Actuellement il y a ankylose du rachis et 
atrophie des muscles du rachis. Rien dans les autres articulations. Ce cas serait 
à ranger à côté de ceux qu'on décrit sous le nom de spondylose rhizomélique. 

E. LANTZENBERG. 


584) Sur le Myxcedéme et l'Acromégalie (Ueber Myxæœdem und Akrome- 
galie), par Poxrick. Deutsche medicinische Wochenschrift, 23 novembre 1899. 
Vereinsbeilage, p. 276. 


Les lésions du corps thyroide et l'hypophyse décrites dans ces deux affections 
ne s’observent pas d'une façon constante et ne sont nullement spécifiques. 
KE. LANTZENBERG. 


585) Un cas d’Abserice Congénitale du Péroné, par Frauicn. Gazette hebdo- 
madaire, n° 5, p. 49,18 janvier 1900 (1 obs , 1 fig.). 


Enfant de trois ans; le pied droit n'a que trois orteils soudés en syndactylie 
charnue, deux métatarsiens seulement, péroné absent, tibia normal dans la rec- 
titude (ectromélie longitudinale externe). E. Feinpeu. 


586) Atrophie Musculaire spinale progressive chez un enfant de 
45 mois (Progressive spinale Muskelatrophie), par Horrwann (Heidelberg). 
24° Congrès des neurologistes du Sud-Ouest, juin 1899. Arch. f. Psychiatrie, 
t. XXXII, f. 2, 1899. 


Début a 7 mois, sans cause connue, par les membres inférieurs. Les muscles 
des membres (surtout à la racine), du cou, du tronc sont atrophiés, Trénec. 


5*7) Traumatisme comme cause occasionnelle de l’Atrophie Muscu- 
laire Progressive type Aran-Duchenne, par Mme N. Lisremine. Thèse 
de Paris, n° 486, juillet 1899, chez Jouve (5 obs., 68 p.). 


Mme N. L. donne une observation personnelle d'un malade atteint d'atrophie 
musculaire progressive à la suite d’un traumatisme de la colonne lombaire ; elle 
s'aitache d'abord à démontrer que c'est bien du type Aran-Duchenne qu'il s'agit 
dans son cas et rappelle quatre autres cas analogues où la maladie survint 
aussi après un traumatisme. Si parmi les causes occasionnelles de l’atrophie 
Aran-Duchenne on a beaucoup parlé du surmenage musculaire, on ne s’est pas 
beaucoup arrêté sur la question du traumatisme. Or, le traumatisme de la 
colonne vertébrale, l’ébranlement brusque de la moelle, peut agir comme cause 
occasionnelle de l'atrophie musculaire progressive en provoquant l'épuisement 
des grandes cellules motrices, le dérangement de leur construction moléculaire, 
de telle sorte que la réparation en devienne impossible et que la cellule soit 
condamnée à l'atrophie. Mais, pour que le traumatisme puisse agir de la sorte, il 
faut une moelle particulièrement fragile, prédisposée. E. FEINDEL. 


588) Des Maladies des Muscles dans la Blennorrhagie uréthrale (Ueber 
Muskelerkrankungen bei Huarnrdhrentripper), par Eicunorst (de Zurich). 
Deutsche medicinische Wochenschrift, 19 octobre 1899, p. 685. 


Chez un homme de 56 ans, cing jours après l'apparition d’un écoulement uré- 
thral gonococcique, surviennent des douleurs au niveau de la face externe de la 
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cuisse droite. Elles sont accompagnées d’une légère élévation de la température 
vespérale. Quinze jours après le début des douleurs, on constate au niveau de la 
zone douloureuse une infiltration profonde, fusiforme. Celle-ci correspond au 
muscle tenseur du fascia lata ; elle diminue d’étendue au bout d’un mois, en même 
temps que sa consistance augmente et devient presque cartilaginiforme. Arthrite 
transitoire du poignet droit comme phénomène coexistant. 

E. passe en revue des observations similaires, de Fournier, de Amaral, Dufour, 
Raymond et Rona. E. LANTZENBERG. 


589) Etude des Nævi dans leurs localisations et leurs rapports avec le 
système nerveux, notamment avec les Métamères, par FéLix Leone, 
. Thèse de Paris, n° 405, juin 1899, chez Steinheil (105 p., 33 fig.). 


L. expose les différentes pathogénies de nevi et résume la théorie métamé- 
rique de Brissaud. Il constate que les nevi correspondent par Jeur localisation 
tantôt à des dermatoméres, tantôt à des métamères radiculaires, le plus souvent 
aux deux à la fois. Cela posé, il tente de démontrer que le nævus appartient 
toujours à un ou plusieurs dermatomères contigus, quelle que soit la figure qu’il 
affecte sur ces dermatoméres; en somme,un nevus occuperait toujours en tota- 
lité ou en partie un territoire cutané correspondant a un neurotome ou une série 
de neurotomes. Ensuite, et c’est en cela que son opinion trop exclusive sera 
combattue, il assigne pour cause du nevus, malformation cutanée, une modifi- 
cation ou une altération antécédente de tout ou partie du neurotome ; le nevus 
aurait donc pour cause une altération médullaire, celle-ci existant déja dans la 
période fœtale, ou même embryonnaire. 

Quant à la cause de l'altération médullaire, ce serait l'infection ou l'intoxica- 
tion, l’une et l'autre assez légères pour pouvoir passer inaperçues de la mère; 
ces intoxications sont banales dans la grossesse, il suffit d'un léger embarras 
gastrique pour que des toxines puissent atteindre la moelle du fœtus. Mais pour 
que des cellules de la moelle fœtale puissent être modifiées par les toxines, il 
faut qu’elles soient vulnérables, à un point bien précis de leur développement ; 
aussi la toxine aura-t-elle une élection, le plus souvent sur un petit nombre de 
cellules d’un petit nombre de neurotomes. Cette modification de la moelle peut 
être héréditaire, et il y a des nævi qui s’héritent avec leur forme, leur dimension 
et leur localisation. E. FeinpeL. 


590) Contribution à la Lipomatose Symétrique à prédominance cer- 
vicale, par Lucien Tapie. Thèse de Paris, n° 143, décembre 1899. chez Jouve 
(70 p.). 

Thése bien documentée (2 obs. pers., avec opérat. et examen histol., 44 obs. 
rapportées). T. ne pense pas que la maladie ait pour origine soit l'hyperfonction 
ou I’hypofonction d'une glande à sécrétion interne, soit un trouble ‘des glandes 
sébacées ou sudoripares, soit une lésion des centres nerveux ou une altération 
du système ganglionnaire. | 

Il est plus rationnel de rechercher l'origine de cetteaffection dans un ralentlis- 
sement général des échanges nutritifs de l'organisme,reconnaissantlui-même pour 
cause une diathèse, l'arthritisme,ou une intoxication, l'alcoolisme. E. Feinpet. 


591) La cause du Crétinisme (Sulla causa del cretinismo), par Vincenzo 
ALLARA. Li Morgagni, décembre 1899, p. 775-792. 


A. revient sur l’étiologie du crétinisme et montre que la théorie hydro-miné- 
rale est la seule soutenable. Si l'eau chargée de silice met longtemps à faire le 
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crétinisme, le traitement aussi est très long ; par contre, il est simple ; beaucoup 
de sel de cuisine, beaucoup de bicarbonate de soude, HCl et CO? résultant de 
leur décomposition, déplacent la silice de ses composés dans l'organisme ; les 
résultats du traitement sont plus appréciables chez les crétinoïdes. F. Detent. 


592) Contribution à l'étude du Myxœdème spontané et de son Trai- 
tement, par J. Bréanp. Thèse de Paris, n° 125, décembre 1899, chez Jouve 
(95 p., 4 obs. pers.). 

A remarquer les observations personnelles, intéressantes. B. note la plus 
grande fréquence du myxcedéme dans les pays tempérés et humides; il admet 
l'hérédité parmi les causes susceptibles d’amener la production du myxadéme 
spontané. 

En ce qui concerne le traitement, B. préfère l'usage de thyroïdes fraîches: 
lorsqu'il n'est pas possible de l’employer, on aura recours à l'ingestion d'extrait 
glycériné fraîchement préparé ; l'extrait glycériné a les propriétés des thyroïdes 
fraiches, et d’après les expériences de l’auteur sur d'autres et sur lui-même 
est exempt des inconvénients que présentent poudres et tablettes. E. FrinpeL. 


593) De la Myoolonie Epileptique, par Léon Rasot. Thèse de Paris, n° 667, 
juillet 1899, chez Carré (47 p., 9 obs.). 


Les épileptiques présentent assez fréquemment, dans les périodes interparoxys- 
tiques, des troubles moteurs d’intensité variable, des secousses myocloniques. 
On les observe le matin au réveil, surtout pendant les quelques jours qui pré- 
cèdent la crise. Ils ne sont accompagnés d'aucun trouble de la conscience, sont 
parfois étendues à un si grand nombre de muscles qu'elles peuvent faire perdre 
l’équilibre au malade, ne sont influencées ni par la position du corps ni par les 
conditions physiques extérieures, et leur répétition en série, de minute en 
minute, est la règle. L'attaque a généralement une action suspensive de plu- 
sieurs jours. 

Ces troubles peuvent précéder de plusieurs années les grandes manifestations 
épileptiques ; ils peuvent alors être considérés comme un petit mal moteur par 
opposition au petit mal intellectuel. Ces manifestations relèvent probablement 
de la cause générale des manifestations convulsives de l'épilepsie : l’auto- 
intoxication. Leur origine centrale semble devoir être localisée dans les cornes 
antérieures de la moelle. F. FEINDEL. 


594) Contribution à l'étude des Troubles Mentaux des Épileptiques 
(B. z. K. der Seelenstdrungen der E.),par Deiters (Andernach). Allg. Zeitsch. 
Ff. Psych., octobre 1899, t. LVI, f. 5 (12 p., 2 obs.). 


1° Paranoia chronique avec délire de forme mystique chez un épileptique 
vulgaire, débile, de 52 ans. D. ne croit pas a la simple coexistence (Magnan) 
de deux affections chez le même individu. Mais la paranoia est ici d'essence 
même épileptique,et n’est que le dernier terme d'une série d'états mentaux qu'on 
retrouve dans l'épilepsie, allant de la simple hyperexcitabilité et de l'égoiïsme au 
délire systématisé. 

2 Une femme a eu des attaques convulsives dans l'enfance. Dans les der- 
nières semaines de sa quatrième grossesse, elle a de nouveau des attaques de 
forme épileptique, journalières. Deux mois après l'accouchement, état de confu- 
sion mentale subit, avec illusions multiples et excitation violente. Traitement de 
Flechsig. Guérison et disparition des crises au bout de quatre mois. Amnésie 
rétrograde remontant au delà de l'accouchement. TRÉNEL, 
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595) Sur quelques particularités des effets tératologiques du Sang des 
Epileptiques (Ueber einige Kigenthümlichkeiten der teratologischen Wirkun- 
gen des Blutes Epileptischer), par Cen: (de Pavie). Centralbtutt für Nervenheil- 
kunde, novembre 1899. | 


C. a étudié les effets de l'injection d’un demi-centimétre cube de sérum san- 
guin des épileptiques dans l’œuf de poule sur le développement de l'embryon. 
Il constate ou 1° une diminution simple, un retard dans le développement de tout 
l'organisme embryonnaire sans troubles morphologiques, ou bien 2° des lésions, 
un trouble du développement et de la conformation, bref, des phénomènes térato- 
logiques allant de l’anomalie simple à la véritable malformation. 

Celle-ci porte principalement sur le système nerveux central, sur les vésicules 
cérébrales qui sont déformées, aplaties et dont le développement paraît entravé 
par une sorte d’hypergenése du feuillet moyen. E. LANTZENBERG. 


596) L’Epilepsie tardive (Die Spätepilepsie), par Lita (Wuhlgarten). Allg 
Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 4, août 1899 (55 p., 38 obs. hist.). 

On doit entendre par là l’épilepsie apparaissant après 30 ans chez l'homme, 
après 25 ans chez la femme. De l'analyse de 38 observations avec autopsie, il 
ressort que l'aspect clinique de la maladie est identique à l’épilepsie vulgaire. 
La cause anatomique paraît être l'artério-sclérose parfois très précoce. L'alcoo- 
lisme peut souvent (14 fois) être mis en cause. L’hérédité ne paraît jouer aucun 
rôle. Le pronostic est mauvais, et la démence marche d'autant plus vite que 
l'âge est plus avancé. TRÉNEL. 


597) Contribution à l'étude du Pronostic de l'Épilepsie chez les 
Enfants, par Le Duicou. Thèse de Paris, n° 424, juin 1899 (50 p., 10 obs.). 


La guérison de l’épilepsie est rare, mais possible, surtout lorsque les convul- 
sions ont apparu assez tard. L’hérédité ne compromet pas fatalement la gué- 
rison, la déchéance intellectuelle entraîne un prdnostic plus sévère. L'épilepsie 
hémiplégique infantile disparaît bien plus fréquemment que lépilepsie dite 
essentielle, | E. Feinve. 


PSYCHIATRIE 


598) Contribution à l'étude médico-légale des Aliénés auto-dénoncia- 
teurs (B. z. forensischen Würdigung der Sebstanklagen von Geisteskran- 
ken), par Krenser (Schussenried). Allg Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 4, 
août 1899 (12 p.,1 obs.). | 


Débile de 33 ans, ayant mené une existence assez mouvementée. Il se fait. 
arrêter plusieurs fois, sur sa propre dénonciation, pour divers délits et en dernier 
lieu pour un prétendu assassinat qu'il aurait commis dix ans auparavant. Sa non- 
culpabilité reconnue, en particulier à propos de ce dernier fait, il est placé à 
l'asile où il maintient son dire ; il est facile de déceler un délire systématisé qui 
par sa teneur rappelle les auto-accusations si fréquentes chez les mélancoliques, 
mais qui ici constituent une véritable paranoia. TRÉNEL, 


599) Importance de l’enseignement et de l'étude de la Psychiatrie 
pour le praticien et pour l'expert, par VasLet DE FoNTAUBERT. Thèse de 
Paris, n° 130, décembre 1899, chez Jouve (177 p.). 


Intéressante étude que nous ne faisons que signaler. V. montre combien la 
connaissance de la psychiatrie met le praticien à même de rendre des services 
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à sa clientèle, soit en prenant dès le début de la maladie, insoupçonné de 
l'entourage, d'utiles mesures thérapeutiques, soit en attirant l'attention du 
tribunal sur des faits anormaux, mais peu accusés, qu'il observait depuis quelque 
temps, dans des cas de crime ou délit. Il démontre aussi l'utilité de rendre 
obligatoire le stage en psychiatrie, l'enseignement psychiatrique étant bien 
organisé. Enfin il indique les connaissances spéciales certifiées par un diplôme 
qui pourraient être exigées des experts. FeinDeL. 


600) Les limites de la Responsabilité pénale dans les États Psychopa- 
thiques (Die Grenzen der strafrechtlichen Zurechnungsfähigkeit bei psychis- 
chen Krankheitszustanden), par Wozcenserc. Congrès annuel des aliénistes 
allemands. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI,f. 4, août 1899 (20 p.). 


Rapport où sont passés en revue les différents cas où W. admet la responsa- 
bilité limitée ; en particulier les affections à paroxysmes (hystérie, épilepsie) les 
perversions sexuelles, les états dégénératifs. 

Discussion dans laquelle Hitzic insiste sur la distinction de la responsabilité 
partielle et la responsabilité limitée. TRENEL. 


601) Une Aliénée criminelle (Eine irre Verbrecherin), par Scuoc (Waldbrél), 
63°R.dela Soc. psych. de la province rhénane. Allg. Zeitech.f. Psych.,t. LVI, 1899. 


A 14 ans, elle commet des incendies, une tentative de meurtre et un meurtre 
par vengeance. Placée comme débile à l'asile, elle y a des accès de fureur 
effrayants, incoercibles durant des mois. Attaques épileptiques. TRÉNEL. 


602) La Clinique psychiatrique de Giessen (Die psychiatrische Klinik), 
par Dannemann (Giessen), 120 p., 1899 (12 plans). 


Histoire de la clinique. Description architecturale trés détaillée, organisation 
des services, réglements, etc. La clinique a le double caractére d’établissement 
hospitalier et d'établissement d'enseignement etde recherches scientifiques. On a 
fait largement les choses à tous les points de vue. Outre le médecin directeur, 
il y a 4 médecins assistants et 34 infirmiers pour une centaine de malades. 

TRÉNEL. 


603, Introduction à l’étude de la Colère chez les Aliénés, par E.-G. 
Fanien. Thèse de Paris, n° 477, juillet 1899, chez Ollier-Henry (101 p. 14 obs.). 


La colère accompagnée de phénomènes physiologiques intenses, lorsqu'elle se 
produit sans cause déterminante suffisante, lorsque ses effets se prolongent 
outre mesure, constitue un état pathologique, la colère pathologique. F. en fait 
une intéressante étude et la montre cause, début ou symptôme de la folie, dont 
elle modifie la marche et la durée. Au point de vue criminel, elle doit être écartée 
par tout expert prudent en tant que symptôme isolé. E. Fetnpe. 


604) Considérations sur les Exhibitionnistes impulsifs, par Ap. Georce. 
Thèse de Paris, n° 28, oct, 1899, chez Carré (39 p., 16 obs.). 


L’exhibitionnisme impulsif, exhibitionnisme vrai, perversion irrésistible du 
sens génital, n’est pas un attentat à la pudeur ; donc pas de condamnation judi- 
ciaire, mais internement a titre de traitement. E. F'EINDEL. 
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THÉRAPEUTIQUE 


605) Le Bleu de Méthyléne dans l'Épilepsie (Il bleu di metilene nell’ epi- 
lessia), par Paou Giuseppe. Riforma medica, an XV, vol. IV, n° 62, p. 734, 
14 déc. 1899. 


Administré pendant un mois à neuf malades, le bleu de méthylène s’est mon- 
tré peu infèrieur aux bromures donnés pendant untemps égal. L'efficacité du bleu 
était plus marquée lorsque le médicament était donné par la voie gastrique, ce 
qui fait penser à une action désinfectante s’opposant à la formation des produits 
toxiques qui jouent un grand rôle dans la production des accès. F. Dexent. 


606) De l’Eosinate de Sodium dans le traitement de l’Épilepsie et des 
accidents qu'il produit, par Bounanevizze et Cuapotin. Progrès médical, 
30 décembre 1899 et 6 janvier 1900 (10 obs.). 


Ces accidents, au moins avec les doses employées qui n’ont pas surpassé trois 
grammes, sont purement locaux; ils se sont montrés chez 21 malades sur 23. 
Ils consistent essentiellement en un érythéme des parties découvertes, face et 
mains, suivi de gonflement. Plus tard peuvent survenir des troubles trophiques ; 
des ulcérations qui succèdent a des plaies traumatiques minimes ; la chute des 
ongles, surtout au pouce, reconnaissant le même traumatisme occasionnel. (L’éosi- 
pate de sodium avait été essayé à cause de sa richesse en brome, 0,40 pour 





1 gramme; l’éosine est la tétrabromo-fluorescéine). Taowa 
a | 607) De l’Opothérapie Ovarienne dans la Maladie de Basedow chezla 
2. femme, par René Moreau. Thèse de Paris, n° 527, juillet 1899, chez Ollier- 


Henry (37 p., 8 obs.). 

Quelle que soit la pathogénie exacte du goitre exophtalmique, dans tous les 
cas où ilexiste une insufisance ovarienne par lésion organique ou fonctionnelle, 
le traitement par opothérapie ovarienne semble être le meilleur. E. FenpeL. 
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608) Traitement opératoire des Méningites Cérébrales Otitiques (Zur 
operativen Behandlung der otitischen Hirnhautentzündungen), par Mutter (ser- 
vice otologique du Prof. Trantmann, ala Charité de Berlin). Deutsche medici- 
nische Wochenschrift, 9 novembre 1899, p. 736. 


Dans deux cas, où l’on note des symptômes cérébraux consécutifs à une otite 
purulente, l'opération ne permet pas de constater l'existence d’abcés intra-crà- 
nien, mais bien, dans le premier cas, celle d’une méningite séreuse externe 
chronique et dans le second celle d'une méningite séreuse interne aiguë et ici, 
d'après la présence de hernie du cerveau par les deux plaies opératoires et 
l'abondance de l’écoulement de sérosité. E. LANTZENBERG. 


609) Sur un cas de Laminectomie (Ueber einem Fall von Laminektomie), 
par V. EisezsBenG. Deutsche medicinische Wochenschrift, 16 novembre 1899. 
Vereinsbeilage, p. 271. Société medico-scientifique de Kénigsberg. 


Charpentier, 26 ans. Le 27 septembre 1897, fait une chute de onze mètres de 
haut. Perte de la motilité et de la sensibilité des membres inférieurs, inconti- 
nence des urines et des fèces. Eschares fessiére et talonnière. Dépression au 
niveau des deux derniéres dorsales et de la premiére lombaire. Le 7 décembre 
1897, on enleva les apophyses épineuse des onziéme et douziéme dorsales, on 
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euleva le fragment antérieur de la la lame vertébrale gauche de la douzième 
dorsale. La dure-mère épaissie est amincie et l’on détache incomplétement les 
adhérences qu'à ce niveau elle présente avec la moelle. Pas d'amélioration 
immédiate notable. Six mois après l'opération, essais de marche avec l'emploi de 
deux cannes et de l'appareil de Thomas. Un an et demi après l'opération, le 
malade ainsi aidé arrive à marcher convenablement ; retour des sensations des 
besoins de miction et de défécation ; incontinence moindre des deux sphincters. 
L’adhérence de la dure-mère à la moelle, la cicatrice existant à ce niveau indi- 
quaient qu'il s'était produit un écrasement de la moelle lors de l'accident, 

E. LANTZENBERG. 


610) Sur la nécessité d'établissements populaires de Traitement pour 
les Maladies Nerveuses, et sur leur organisation (Ueber Nothwendig- 
theit u. Einrichtung von Volkheilstatten...), par Horrmann (Dusseldorf.). A Ug. 
Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 4, août 1899 (28 p., bibliogr.). 


Rapports de Congrés. — Ces établissements sont le complément nécessaire de 
l’organisation de l'assistance publique. Ils permettront d’héberger et de traiter 
des malades qui ne peuvent être soignés dans les hôpitaux ordinaires, et ne 
sont pas à leur place dans les asiles, et qui en raison de leur situation modeste 
doivent trouver des établissements à portée de leur bourse. En principe, ces 
établissements ne recevront pas d'aliénés véritables, mais des malades atteints 
d'affections telles que la folie circulaire de forme légère, la mélancolie pério- 
dique, la débilité mentale, la paranoia de forme légère, les obsessions, l’hypo- 
chondrie, certaines maladies fonctionnelles, migraines, paralysie agitante, tics, _ 
tabes, myélites, atrophies musculaires. 

Discussion sur les conditions de l'organisation. TRÉNEL. 


611) Traitement des Psychoses aiguës par le repos au lit, par Sérieux 
et Farnanien. Semaine médicale, 1899, n° 43, p. 337. 


Après avoir étudié la technique de l’alitement, ses effets physiologiques, ses 
résultats, ses inconvénients, 8. et F. examinent les formes mentales justiciables 
de cette méthode, en insistant sur ce que chacune d'elles peut présenter de spé- 
cial à ce point de vue. Toutes les psychoses aiguës doivent être traitées par le 
repos au lit, et sous cette rubrique d’états aigus ils comprennent ala fois le délire 
à évolution rapide et de date récente (délires toxiques, hallucinaiotres, états 
maniaques et mélancoliques) et les épisodes aigus des états chroniques (paralysie 
générale, lésions cérébrales circonscrites, délires systématisés). 

L’alitement seul peut procurer à ces sujets le repos que leur cerveau et leur 
organisme épuisé et surmené réclament impérieusement ; il est facile à appli- 
quer; il donne des résultats indiscutables au point de vue de l’atténuation des 
symptômes les plus pénibles des maladies mentales ; il écarte les complications 
physiques et psychiques qui viennent souvent entraver la tendance naturelle des 
psychoses aiguës vers la guérison ; il permet de supprimer l'isolement pro- 
longé en cellule. Il est appelé à prendre rang, avec la suppression des moyens 
de contention, le traitement en liberté et la colonisation, parmi les conquêtes 
les plus précieuses de la psychiatrie. A. Souques. 
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BIBLIOGRAPHIE 


612) Traitementides Medazlies: du Système Nérveux; manuel 4 l'usage des 
praticiens (The Treatment’ of diseases of the nervous system; a manual for 
practitioners), par Josera: Coms: New-York, W. Wood:a; G?, éditi 1900, 
li-vol.. 600 pages. 

Ce manuel: est! essentiellement pratique. L'auteur suppose qu'il s’adresse à 
des médectrs' ayant' déjà une certaine connaissance des maladies nerveuses ; il 
leur oppose les diverses méthodes de traitement. 

Toutefois, il a consacré un chapitre important à l'étiologie des maladies du 
système nerveux, estimant qpe la connaissance des causes est la meilleure 
introduction à la thérapeutique prophyjactique.. 

C'est ainsi qu'il passe en revue les influences héréditaires et congénitales ; le 
rôlè dès infections, de la syphilis-en particulier; l’action des agents toxiques et 
infectièux, des traunratismes, dès proféssions; etc., ayant toujours en vue lès 
indications thiérapeutiques: qui en découlent. 

Successivement, il’ examine ensuite les effets des méthodes: curatives en 
usage : médicaments, hydrothérapie, éléctrothérapie, massage, gymnastique, 
régime, psychothérapie. 

Ges deux prernières parties de l'ouvrage sont particulièrement intéressantes 
pouries neuropathologistes qui-y trouveront exposés des idées claires et'des faits 
précis'sur la thérapeutique générale des maladies du système nerveux. 

Dans la troisième partie, l’auteur passe en revue toutes les afféctions ner- 
veuses, érumère brièvement leurs symptômes et leurs causes, et’ s’étend‘longue- 
. ment sur les divers traitements proposés. 

C'est cette partie du livre de.J..C. qui rendra les plus grands services aux 
praticiens. Rapidement'et facilement, ils seront en mesure de contrôler un dia- 


gnostic et d'instituer un traitement. H. M° 
613) Le Rire et-les Exhilarants. Étude anatomique, psycho-physialogique et 


pathologique, par J.-M. Rauun. 1 vol., 290 pages. 100- photogr. et dessins. 

Paris, J.-B. Baillière, édit., 1900: 

Un livre élégant, réfléchi, documenté, agréablement illustré, d'un-style alert 
et distingué; œuvre de médecin, d'artiste et d’érudit,. témoignant. d'une rare 
culture scientifique et littéraire. 

Une première partie, anatomique : l'appareil musculaire facial du rire étudié 
dans son évolution embryologique et dans sa distribution anatonrique. 

Une deuxième partie, physiologique : l'accès de rire, avec l'analyse de sen. 
mécanisme facial, phonétique, respiratoire. Incidemment, le chatouillement et 
les effets des exhilarants, opium, haschisch, protoxyde d'azote. 

Enân, la séméiologie pathologique du rire-dans les différentes maladies : dans 
la paralysie faciale, la paralysie labio-glosso-laryngée,. la: sclérose- en: plaques, 
les- affections pseude-bulbaires, le tétanos-; le rire dans les névroses, hystérie, 
épilepsie, chorée; le rire dans les psychoses, paralysie générale, délire chro- 
nique, imbécillité, idiotie, manie. 

Cette derniére partie, essentiellement originale, est appuyée sur de nom- 
breuses observations cliniques et anatomo-pathologiques. 

L'auteur conclut : « Le centre du commandement du rire siège dans l'écorce 
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(opercule d’Arnold) ; celui de coordination et d'inbibition, dass les noyaux gris 
de la couche optique ; celui d’exéoution, dass le bulbe. A l'état normal, presque 
toujours l'impulsion corticale est le phénomène initial. » R. 


614) Répertoire Bibliographique des principales Revues françaises 
pour l'année 1898, par D..JonouiL. Paris, librairie Nilssano, 1900. 

La deuxième année de cetie importante publication comprend la nomenciajure 
de plus de 20,000 articles parus dans 257 Revuesfrançaises pendant l'année 1898. 
Nous avons déjà signalé, l’an dernier, l'intérêt et l’utilité de cerépertoire biblio- 
graphique.pour tous les travailleurs et, en particulier, pour les médecins. Son 
extension croissante est le meilleur témoignage de son suecés. 

M. Jordell inaugure cette année un Répertoire bibkegraphique-meneucl ‘dé la librai- 
rie française :annonçant'ies' livres nouveaux publiés en France et à Pétranger 
classés par ordre de matières, C’est encore une heureuse innovation quifacilitera 
la documentation et ‘les recherches. ‘a. M. 


615) Hibliographia medica. Bibliographie internationale .des Sciences médi- 
cales. Publication de PInstitut de Bibliographie, sous la direction ..des 
Prs C. Potain et Cuanzes Rieusr. Rédacteur en chef : D'.Maacæz Baupouin. 


. Vient de paraître leno 1, pour l’année 1900, de la Bibliographia mediea, publi- 
cation consacrée à la Bibliographie internationale des. Sciences médicales, sur -le 
modèle de |’ Index medicus américain. 

Ce ‘Recueil: nouveau, mensuel comme !’Index medicus, contiendra environ 
quatre mille indieations bibliographiques méthodiquement classées par numéro 
de 80 pages, e'est-d-dire cinguante mille par an,.au minimum. 
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SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


La prochaine séance de la Société de Neurologie de Paris aura lieu le jeudi 
3 mai, à neuf heures et demie du matin, à l'Ecole de médecine, salle des 
Thèses, n° 2. 


COMMUNICATIONS : ANNONCÉES : 


M. Crouzon. — Un cas de tétauos céphalique de Rose. 

M. Cesran. — Syndrome de Weber (présentation de pièces). 

M. Scsuas (d'Alger). -— 1° :Hémispasme tonique du côté droit constituant un 
tic mental professionnel (Tic de la mendiante). — 2° Kyste hydatique de la 
moslle. 

M. Huer. — 1° Sur un cas de névrites professionnelles du médian et du cubital 
chez un menuisier portéur d’une fracture ancienne du coude. (Présentation: du 
malade). — 2° Sur un cas de paralysie infantile avec extension de la paralysie 
aux muscles intrinsèques du larynx. 

M. Cureautt, — 1° Névralgie du cordon. — 2 Epilepsie avec aura au niveau 
d'un névrome du cordon. 
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SECTION DE NEUROLOGIE DU CONGRES INTERNATIONAL 
DE PARIS 


2 Congrés international de Neurologie. 


Le Comité d’organisation rappelle qu’il existe une section spéciale de Neuro- 
logie et que les rapports qui doivent étre faits dans les différentes séances de 
cette section portent sur les questions suivantes : 

I, — Aphasie : 

Sur la fonction d'arrêt du centre verbal acoustique de l'hémisphère gauche. 
Aphasies et amnésies. 
Aphasie motrice pure sans agraphie. | 

II. — Des Centres de Projection et d’Association du Cerveau 
humain. 

III. — Nature et Traitement de la Myélite aiguë. 

IV. — Nature des Réflexes tendineux. 

V.— Diagnostic de l'Hémiplégie organique et del’Hémiplégie hys- 
térique. 

VI. — Des Lésions non tabétiques des Cordons Postérieurs. 

Les communications ayant trait aux sujets qui auront fait l’objet d’un rapport, 
ou à tout autre sujet, devront être annoncées au Secrétaire de la section de Neu- 
rologie, Dr Pierre Mane, 3, rue Cambacérés, avant le ler juin. 

Le Comité d'organisation s’efforcera de donner une grande place aux pré- 
sentations de maladesou de piéces anatomiques; ces démonstrations auront lieu 
dans un local voisin de la salle des séances et autant que possible à des heures 
spéciales. — Des microscopes seront mis à la disposition des présentateurs. — 
Il est à désirer que le sujet de ces présentations soit communiqué au Comité 
assez tôt pour qu'il puisse grouper celles qui auront quelque connexion soit 
entre elles, soit avec les questions traitées en. séance. 

Des projections pourront être faites dans la salle des séances. MM. les 
membres du Congrès trouveront dans cette salle l’appareil nécessaire et un pré- 
parateur exercé ; ils sont priés d'indiquer avant le 1er juin au secrétaire de la 
section (Dr Pierre Marie) la nature de ces projections et lé nombre des clichés. 
— Les clichés devront avoir uniformément les dimensions 8,5 X 10 centimètres. 


CONGRÈS INTERNATIONAL D'ÉLECTROLOGIE ET DE RADIOLOGIE 
MÉDICALES 


(Paris, 27 juillet-1er août 1900.) 


Le Congrès international d’électrologie et de radiologie médicales dont la 
Société française d’électrothérapie a pris l'initiative vient d’être, à sa demande, 
rattaché aux congrès internationaux de l'Exposition universelle de 1900, et se 
tiendra, au cours de l'Exposition universelle, à Paris, du 7 juillet au 
ler août 1900. 

Il comprendra, en dehors des communications personnelles qui seront faites 
par les adhérents, la discussion des questions qui sont mises à l'ordre du jour. 

Des visites aux expositions particulières des constructeurs électriciens seront 
organisées par les soins de la Commission. 


Seront membres du Congrés les personnes qui auront adressé leur adhésion 
au Secrétariat de la Commission d’organisation avant l'ouverture de la session. 

Tous les membres du Congrés acquitteront une cotisation dont le montant est 
fixé à 25 francs: dans ce prix est comprise la distribution de toutes les publi- 
cations du Congrés. 

A l'exception des adhésions, qui doivent être adressées à M. le docteur 
À. Mourir, rue Miromesnil, 11, à Paris, toutes les communications et toutes les 
demandes de renseignements relatives au Congrès doivent être adressées à M. le professeur 
E. Doumsr, æcrétaire général, rue Nicolas-Leblanc, 57, Lille. 
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COMMISSION D'ORGANISATION. — BUREAU : 


Président: M. le Dr Weiss, ingénieur des ponts et chaussées, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Paris. 

Vice-Présidents : M. le Dr Aposrout; M. le Dr Oupin. 

Secrétaire général: M. le professeur E. Douwer, à la Faculté de médecine de 
Lille. 

Secrétaire : M. le Dr A. Mourier. 

Trésorier : M. le Dr Boisseau pu Rocaer. 

Membres : MM. Berconié, BoucuacourT, BRaniy, Broca, Rapicuet, ViLvemin et 
LARAT. 


Ile CONGRES INTERNATIONAL DE L’HYPNOTISME EXPERIMENTAL 
ET THERAPEUTIQUE 


(Paris, 12-16 aout 1900). 


Ce Congrès aura pour but principal : 

1° De fixer d’une façon définitive la terminologie de la science de l’hypno- 
tisme ; 

2° D’enregistrer et de déterminer les acquisitions réelles faites jusqu’à ce jour 
dans le domaine de l'hypnotisme. 

Pour conserver au Congrès son caractère exclusivement scientifique, le Comité 
n'acceptera que les eommunications se rapportant aux applications cliniques, 
médico-légales, psycho-physiologiques, pédagogiques et sociologiques de 
l'hypnotisme et des phénomènes qui s’y rattachent. 

Le Congrès se réunira à Paris, du 12 au 16 août 1900. La séance d'ouverture 
est fixée au dimanche 12 août, à 3 heures. Les séances auront lieu au Palais des 
Congrès. 

Seront membres du Congrès : 

1° Les membres de la Société d’hypnologie et de psychologie : 

2° Tous les adhérents qui auront fait parvenir leur adhésion avant le 5 août 1900. 

Les adhérents au Congrès auront seuls le droit de prendre part aux discussions. 

Le droit d'admission est fixé à 20 francs. 

Le Congrès se composera: 1° d’une séance d'ouverture ; 2° de séances consa- 
crées à la discussion des rapports et aux communications; 3° de conférences 
générales (avec projections) ; 4° de visites dans les hôpitaux et hospices ; 5° d’ex- 
cursions, de réceptions et de fêtes organisées par le Bureau. 

Les communications seront divisées en quatre groupes : 1° applications cli- 
niques et thérapeutiques de l’hypnotisme et de la suggestion ; 2° applications 
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pédagogiques et sociologiques ; 3 applications psycho-physiologiques ; 4° appli- 
cations médico-légales. 

Les eommuications et tes comptes rendus des‘discussions seront réunis dans 
une publieation adressée ‘à tous les adhérents. 

Les adhérents sont invités à adresser le plus tôt possible le titre de lears 
communications a'M. le Secrétaire général, M. le Dr BériLron, 14, rue Taitbout, 
à Peris. 


IVe CONGRÉS INTERNATIONAL DE DERMATOLOGIE 
ET DE SYPHILIGRAPHIE 


Paris, 2 au 9 août 1900. 


Le Comité d'organisation se propose de donner une place importante aux 
démonstrations histologiques et bactériologiques. 

Il a également le projet de donner un grand développement aux expesitions 
pathologiques et iconographiques. 

Dès maintenant, il a pris à ce sujet des résolutions qu'il croit devoir ‘porter à 
a connaissance des membres du Congrès. 

MM. les membres du Congrès dont les rapports et les communications doivent 
être appuyés immédiatement de preuves histologiques et bactériologiques sont 
invités à faire exécuter à l'avance des dessins et des schémas à grande échelle ; 
ils pourront les disposer dans la salle des séances pendant leurs communications, 
de façon que les assistants puissent suivre leurs explications et développements. 

Des microscopes seront mis:a l’avance à la disposition des présentateurs dans 
la salle de démonstrations, en temps utile pour qu'ils puissent y disposer 
leurs préparations. 

Il est nécessaire que : MM. les membres du Congrès qui désirent faire des 
démonstrations histologiques et bactériologiques en avisent, avant le 1er juin, 
M. le Dr Danian, rue de Rome, 8, à Paris, en indiquant le sujet de ces démons- 
trations et le nombre approximatif des préparations qu'ils auront à exposer. 

Le Comité d'organisation a pris les mesures nécessaires pour que MM. les 
membres du Congrès puissent faire des projections de clichés photographiques 
et graphiques se rapportant à la clinique dermatologique, à l’anatemie patholo- 
gique et à la bactériologie. 

MM.-les membres du Congrès qui se: proposent de faire des projections sont 
priés d'indiquer au Secrétaire général, avant le 1er juin, la natare, le eujet de 
ces projections et le nombre des clichés à projeter. 

A la salle des démonstrations microscopiques sera ‘annexée une exposition 
permanente d'anatomie pathologique et de bactériologie comprenant des pièces 
anatomiques: sèches, bocaux, cultures, préparations, instruments, photographies 
et reproductions graphiques. 

Une salle sera spécialement affectée à l'exposition de moulages celoriés, de 
peintures, aquarelles, photographies représentant des formes intéressantes de 
maladies de la peau. 

MM. les membres du Congrès sont priés d'envoyer les photographies 
cullées sur carton. 

Une autre salle sera consacrée à l'exposition de portraits de dermatologistes 
décédés de toutes les écoles, ainsi qu’à l'exposition d'œuvres d'art anciennes 





at - 


INFORMATIONS 39%: 


et. modernes. (tableaux, gravures, sculptures, en originaux ou. en: reproduction 
par la gravure ou la phetographie) figurant des maladies de la peau et: des. 
lésions syphilitiques. 

MM. les merabres du Congrès sent spécislement priés de signaler au Secré- 
tairé général les collectionneurs qui pourraient contribuer à cette exposition ou 
fournir des indications à son sujet. 

MM. les membres. du: Gongrès qui: ont l'intention de faire des envois peur 
l'ane ow l'autre de ces expositions sont priés d'en:aviser, avantile 1er juin, le. 
Seerétaire général Dr Gronces Tuimisnes; 7, raede Surène, Paris, at: de lui faire 
connaître la nature et l'étendue des sarfaces qu'ils. comptent oœuper. Lis race- 
vront, sur leur, demande, des instructions cancernant le mode d'envei. de. leurs. 
colis etles formalités à remplir pour l’entrée en franchisa de douane. 


CONGRES D'HISTOIRE DES SCIENCES 
(Paris, 83729 juillet: 1900: ) 


Ce Congrès représente la cinquième section du Gongrèsinternetional d'Histoire 
comparée; — 

Il a pour but de créer un centre de relations entre les persennes: qui‘ s’inté- 
ressent. à l’histoire. des-sciences afin d'étudier les moyens diaccreître l'activité 
des recherches fondées sur des documents originaux. 

Les questions suivantes intéressent particulièrement les médecine 

Histoire de la transformation des doctrines vitalistes: néovitalinme;. 

Documents nouveaux sur l'histoire de l’hygiène et de la médecine dans l’anti- 
quité ; 

Histoire de la médecine en Europe pendant le moyen âge; 

Documents relatifs à l’histoire de la médecine chez les peuples non européens ; 

De Vinfluence réciproque que les doctrines médicales et les doctrines scien- 
üfiques ou philosophiques ont exercée les unes sur les autres; 

Quelles sont, parmi les découvertes modernes, celles qui peuvent expliquer 
certains faits considérés comme prodiges dans l'antiquité ? 

Etc. 

Le règlement de cette section est celui du Congrès. La langue officielle est le 
français ; les communications ou publications peuvent être faites en allemand, 
en anglais ou en italien. 

Toutes communications ou demandes de renseignements doivent être adressées 
au secrétaire de la section, Dr Sicarn pg PLauzoces, 124, rue Saint-Dominique à 
Paris. 


CONGRÈS INTERNATIONAL DE MÉDECINE PROFESSIONNELLE 
ET DE DÉONTOLOGIE MÉDICALE 


(Paris, 23-28 juillet 1900). 


Un Congrès international de médecine professionnelle et de déontologie médicale se 
tiendra à Paris du lundi 23 juillet au samedi 28 juillet 1900 inclus, dans lequel 
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doivent être discutées un grand nombre de questions concernant l’exercice de 
la profession médicale, les rapports des médecins entre eux ainsi qu’avec les 
pouvoirs publics et leg collectivités. 

Le Congrès international de médecine professionnelle est entièrement indé- 
pendant du Congrés international de médecine. 

Beaucoup de médecins s’intéressant aussi bien à l'évolution des sciences 
médicales qu'à l'étude des questions de médecine professionnelle, il a été con- 
venu que les deux Congrès auraient lieu immédiatement l’un après l'autre. Le 
Congrès de médecine professionnelle se tiendra avant le Congrès de médecine. 

Les membres du Congrès participeront aux avantages accordés à tous ceux 
qui seront délégués par les Académies et Sociétés savantes, ou qui auront été 
individuellement admis à prendre part aux Congrès officiels. 

Les adhésions ne seront valables qu'après versement de la cotisation de quinze 
francs pour les membres titulaires, ou de dix france pour les membres partici- 
pants. S’adresser au trésorier, M. P. Masson, éditeur, 120, boulevard Saint-Ger- 


main, à Paris. 
COMPOSITION DU BUREAU : 


Président du Congrès : M. L. Leresoutuet, rue de Lille, 44, Paris. 

Vice Président : du Congrès : MM. Grasset, Montpellier ; R. Jamin ét Le Baron. 
Paris ; Porson, Nantes. 

Secrétaire genéral du Congrès : M. Jules Grover, rue du Faubourg-Poisson- 
nière, 37, Paris. 

Secrétaire général adjoint : M. P. Gastou, Paris. 

Trésorier général du Congrès: M. P. Masson, boulevard Saint-Germain, 120, Paris. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


SUR UN CAS DE PARALYSIE SPINALE INFANTILE AVEC PARTICI- 
PATION DU NERF RECURRENT 


PAR 


E. Huet, 
Chef du service d’électrothérapie de la Clinique des maladies nerveuses (Salpétriére) . 


On admet généralement que la paralysie spinale infantile atteint rarement les 
noyaux moteurs bulbaires. Cette exception est sans doute moins rare qu’elle ne 
paraît au premier abord, mais comme l'a fait remarquer M. Marie (1), lorsque 
les noyaux moteurs du bulbe sont frappés, la mort survient presque toujours 
rapidement, dès la période d’invasion ; par suite on ne peut observer l'évolution 
ultérieure des paralysies de ce genre, la nature de la maladie est habituellement 
méconnue, et, souvent on attribue à la méningite les méfaits de la paralysie 
infantile. 

Plusieurs observateurs, cependant, entre autres Medin (2) et Hoppe Seyler (3) 
ont rapporté des exemples, au cours de cette maladie, de paralysies des muscles 
innervés par des nerfs bulbaires (nerf moteur oculaire externe, nerf facial et 
nerf hypoglosse). En 1898, M. Béclère (4) a rapporté à la Société médicale des 
hôpitaux un cas dans lequel le nerf facial a été atteint. 

Le cas suivant, que j’ai pu observer et suivre depuis trois ans, me paraît 
devoir s'ajouter aux précédents et montre que les muscles intrinsèques du larynx 
ont été atteints par la paralysie, par conséquent que le noyau du nerf récurrent 
a pu être frappé par le processus morbide. 

Le jeune enfant, qui fait l'objet de cette observation, est âgé actuellement de 
4 ans et 3 mois; il est né le 24 janvier 1896. Le début de son affection remonte 
au commencement de janvier 1897; il n'avait donc pas encore tout à fait un an. Sa 
santé, qui avait été bonne jusqu'alors, fut tout à coup troublée par de la fièvre, qui 
dura quelques jours; en même temps on s'aperçut que l'émission des sons 
laryngés était altérée. Ses cris, au lieu de conserver le timbre normal qu'ils 


(1) P. MARIE. Art, Paralysie infantile. In Traité de médecine de Charcot, Bouchard et 
Brissaud, t. VI. 

(2) MEDIN. En epidemi of infantil paralysie. Hygiea, 1890, XLII, p. 657. 

(3) Hopes SEYLER. Ueber Erkrankung der Medulla oblongata im Kindesalter, Deutsche 
Zeitschrift fir Nervenheilkunde, 1892, p. 188, 

(4) BEOLERE. Un cas de paralysie spinale infantile avec participation du nerf facial. 
Société médicale des hôpitaux, 29 mars 1898. 
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avaient eu jusqu'alors, étaient voilés et même complètement éteints. Dans son 
entourage on craignit d'abord qu'il n’eût le croup, mais le médecin appelé à lui 
donner des soins écarta complètement ce diagnostic. La santé générale se rétablit 
d'ailleurs rapidement, la fièvre disparut après quelques jours, mais les troubles 
dans l'émission des cris persistèrent sans changement notable. Bientôt aussi 
l'attention des parents fut attirée par une paralysie du membre inférieur gauche 
qui n'avait pas été remarquée tout d’abord. 

Cette paralysie du membre inférieur présente, comme on le verra, tous les 
caractères de la paralysie infantile, et il semble qu’elle a dû se développer au 
moment de l'invasion de la maladie précédemment signalée, aucun nouveau trou- 
ble de la santé n’étant survenu depuis ; elle a passé pendant quelque temps ina- 
perçue parce que l'attention s’est trouvée avant tout concentrée sur les troubles 
laryngés. 

| C’est au mois de juillet 1897, six mois après le début de la maladie, que cet 

| enfant me fut amené pour la première fois. Quelques semaines auparavant il avait 
subi à deux reprises un grattage de végétations adénoïdes du pharynx, justifié 
par le développement de ces végétations et par des troubles respiratoires. La 
respiration, en effet, était notablement génée et se faisait le plus souvent la bou- 
che ouverte, surtout pendant le sommeil. Il me paru®trés vraisemblable dès cette 
époque d'admettre que la paralysie des muscles du larynx jouait aussi un certain 
rôle dans la production de ces troubles respiratoires. La voix, d’ailleurs, était 
toujours éteinte ; les cris restaient voilés et les quelques mots que l’enfant com- 
mengait à prononcer étaient émis à voix basse et comme chuchotés. 

Du côté de la face, des deux membres supérieurs, du tronc et du membre 
inférieur droit, on ne constatait ni atrophie, ni traces de paralysie; mais, le 
membre inférieur gauche était notablement amaigri et manifestement parésié. 
L’amaigrissement portait sur tout le membre, mais il était plus accentué au 
niveau de certains muscles, notamment au niveau du vaste interne de la cuisse 
et au niveau du jambier antérieur. En observant les mouvements que faisait 
l’enfant, on constatait que le jambier antérieur était plus particulièrement 
affaibli et que le pied était entraîné dans le sens des antagonistes de ce muscle. 
L’exploration électro-diagnostique montrait de la D R bien accusée dans le 
muscle jambier antérieur ; son excitabilité faradique était assez fortement dimi- 
nuée ; son excitabilité galvanique était mieux conservée, quoique un peu dimi- 
nuée, et elle présentait des modifications qualitatives caractérisées par de l’inver- 
sion de la formule polaire et par une lenteur manifeste des contractions. Dans 
les autres muscles de la jambe l’excitabilité faradique était mieux conservée, 
quoique diminuée ; l’excitabilité galvanique était aussi diminuée, mais les modi- 
fications qualitatives de la D R n'étaient guère manifestes ; dans l’extenseur 
commun des orteils on constatait cependant des traces de D R révélées par 
l'excitation longitudinale; en effet, l’excitation galvanique portée sur la partie 
inférieure de ce muscle, au niveau de l’espace intermalléolaire, provoquait plus 
facilement des contractions que lorsqu'elle était portée sur le point moteur, et 
les contractions ainsi produites étaient manifestement lentes. Dans les muscles 
de la cuisse on constatait aussi de l’hypoexcitabilité faradique et de l’hypoexci- 
tabilité galvanique, principalement dans le vaste externe et dans le vaste 
interne; dans ce dernier muscle on trouvait même des traces de DR (NFC < PFC 
et C. assez lentes). Le réflexe rotulien était aboli à gauche, normal à droite. 

Comme on le voit, les altérations de la motilité, de la trophicité et de l'excita- 
bilité des muscles du membreinférieur gauche, et leur répartition, correspondent 
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bien aux altérations connues de la paralysie spinale infantile. L’évolution de 
la maladie vient d’ailleurs confirmer ce diagnostic. 

L'enfant, dont les parents habitent la province, me fut ramené plusieurs fois 
en 1898, en 1899 et tout récemment en avril 1900. Je pus suivre ainsi l’amélio- 
ration qui se produisit du côté du membre inférieur paralysé et du côté du 
larynx. 

Les manifestations de D R disparurent peu à peu dans le jambier antérieur et 
dans le vaste interne de la cuisse, en laissant toutefois dans ces muscles un 
notable degré d’hypoexcitabilité faradique et galvanique, appréciable encore 
aujourd'hui. Les autres muscles de la jambe et de la cuisse, moins altérés, ont 
gagné aussi en force et en contractilité ; leur amélioration fut plus rapide que 
celle des muscles précédents et l’enfant commença à marcher à l’âge de vingt et 
un mois. 

Le volume des muscles de la cuisse et de la jambe gauche est loin, cependant, 
d'avoir pris le même développement qu'à droite; tout le membre inférieur 
gauche paraît beaucoup plus maigre que ledroit, et les mensurations pratiquées 
en avril 1900 donnent les résultats suivants : 





DROIT GAUCHE 
4, 7 centim. centim. 
bo Circonférence du mollet........ bene trees anstaceens ... 22 1/2 19 
ane Circonférence de la cuisse : 
Et - A 5 centimètres au-dessus de la base de la rotule...... 27 22, 1/2 
A 9 centimètres. .......,......,...... sesseneresesree 31 26, 1/2 
A la racine de la cuiase...... Cee c ees et eet eeeeees so... 33 31. 


Un examen plus approfondi des divers muscles montre qu’à la cuisse le vaste 
| externe, et surtout le vaste interne sont plus amaigris et plus affaiblis que les 
Li. autres muscles. L’enfant peut bien étendre la jambe sur la cuisse et élever tout 
% le membre ainsi étendu assez haut au-dessus du lit ; mais, lorsque l'on met le 
a droit antérieur dans le relâchement, en fléchissant fortement la cuisse sur le 
| bassin, on constate que l'extension volontaire possible de la jambe sur la cuisse 
est très faible, presque nulle. Le réflexe rotulien paraît d’ailleurs extrêmement 
diminué, ou même encore aboli à gauche. 

A la jambe lé jambier antérieur peut entrer en action, mais il est manifeste- 
ment plus faible que les autres muscles ; lorsque l'enfant porte le pied en flexion 
dorsale sur la jambe on constate, en effet, l’action prédominante de l’extenseur 
commun et des péroniers sur celle du jambier antérieur. L’extenseur commun 
des orteils présente lui-même un certain degré d’affaiblissement, et, quand le 
pied reste au repos, on constate que les orteils sont légèrement fléchis par l’ac- 
tion prédominante des fléchisseurs. ; 

L’enfant, cependant, marche assez bien. Lorsqu’on le fait marcher nu pieds, 
l'insuffisance du jambier antérieur est manifeste : la pointe du pied est plus por- 
tée en dehors que dans l’état normal ; le bord interne du pied est fortement appli- 
qué sur le sol et le tarse fait avec le métatarseun angle assez saillant en dedans. 
Avec un soulier muni de contreforts latéraux assez élevés, de maniére a bien 
soutenir le pied, l'insuffisance du jambier antérieur est moins apparente. Mais, 
il existe un degré notable de claudication dû à un raccourcissement du membre 
inférieur gauche. Les os, en effet, ont subi un arrêt de développement ; celui-ci 
ne porte que sur le squelette de la jambe et sur celui du pied, tandis que le fémur 
s’est aussi bien développé en longueur que celui du côté droit. Actuellement 
5. st (avril 1900) les genoux sont au même niveau, mais la malléole interne est de 
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1c® 1/2 environ plus élevée a gauche qu’à droite. Au pied l’arrêt de développe- 
ment est aussi très apparent; il a pu être constaté depuis plus longtemps que 
le raccourcissement de la jambe; la différence de longueur entre les deux pieds 
dépasse actuellement 1e 1/2. 

Les troubles vaso-moteurs que l'on rencontre fréquemment dans la paralysie 
infantile ne font également pas défaut : souvent le pied et la partie inférieure de 
la jambe gauche présentent, surtout pendant la saison froide, une coloration rose 
ou violacée, et la température locale est manifestement plus basse de ce côté que 
du côté droit. 

Les troubles laryngés ont suivi une évolution parallèle à celle de la paralysie 
du membre inférieur ; ils se sont amendés lentement et progressivement, sans 
disparaître complètement. 

En 1898 la voix est toujours éteinte, comme cassée ; les mots que prononce 
l'enfant sont émis comme à voix basse, sur un ton rauque, faux, discordant. 

En 1899 l'amélioration est très appréciable ; l'enfant peut parler à haute voix, 
mais sur un ton grave, rauque et faux ; s'il cherche à élever la voix le ton passe 
sans intermédiaire du grave à l'aigu. 

Actuellement, avril 1900, la parole à haute voix est encore améliorée et plus 
distincte que l’an dernier, mais toujours loin d’être normale ; elle est émise sur 
un ton grave, un peu rauque, avec un timbre légèrement bitonal ; comme précé- 
demment elle passe à un timbre aigu, quand l'enfant veut élever la voix. En 
raison du jeune âge de l'enfant l'examen laryngoscopique n'a pu être pratiqué. 

Depuis l’été de 1897 aucun nouveau traitement n’a été dirigé contre les végé- 
tations adénoïdes ; celles-ci d'ailleurs, à la simple inspection du pharynx, ne 
paraissent pas s'être développées de nouveau ; l'enfant respire librement par le 
nez pendant l’état de veille, comme pendant le sommeil ; il n’a actuellement, en 
aucune façon, les apparences d'un adénoïdien ; il est grand, fort, bien développé 
pour son âge, et sa santé générale est excellente. Il ne paraît pas présenter éga- 
lement d’adénopathie trachéo-bronchique, 

Depuis 1897 le membre inférieur paralysé a été soumis par intervalles au mas- 
sage et à un traitement électrique répété trois fois la semaine. Celui-ci a consisté 
en applications de courants galvaniques, en provoquant des contractions des 
muscles, à l’aide d’interruptions du courant. Un peu plus tard, à partir de 1898, 
l’électrisation a aussi été dirigée extérieurement sur les parties latérales du 
larynx. Celle-ci a consisté en courants galvaniques, d'intensités assez faibles, ne 
dépassant pas 5 m. A. et maintenus constants, sans interruptions, pendant 
trois à cinq minutes sur l’un et l’autre côté du cou. 

Ces applications galvaniques semblent avoir agi favorablement et sur le 
membre inférieur paralysé et sur les muscles du larynx. 

En résumé, chez un enfant atteint vers la fin dela première année d'une para- 
lysie infantile nettement caractérisée, on voit se développer simultanément des 
troubles laryngés comme ceux que détermine la paralysie d’un nerf récurrent. Ces 
troubles laryngés apparaissent brusquement au moment de la période fébrile d'in- 
vasion de la maladie ; ils suivent la même évolution que la paralysie du membre 
inférieur frappé par la paralysie infantile; comme elle ils s'améliorent progressi- 
vement en laissant encore, trois ans après, des traces qui ne disparaftront sans 
doute jamais complètement. Aucune autre cause ne peut expliquer cette para- 
lysie récurrentielle; il n'existe pas d’adénopathie trachéo-bronchique ; des végé- 
tations adénoïdes du naso-pharynx ont disparu rapidement après deux séances 
de grattage sans qu'une amélioration parallèle se soit produite dans l'émission 
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de la voix. Tout donc, dans le mode d'apparition des troubles laryngés, dans leur 

évolution et dans leur reliquat, semble bien indiquer que la paralysie de quelques 
muscles intrinsèques du larynx relève du même processus que celui qui a déter- 
miné la paralysie du membre inférieur ; par conséquent, il semble très vraisem- 
blable que des cellules d'origine d’un nerf récurrent ont été atteintes par ce pro- 
cessus. Dans ce cas la survie a été possible en raison de la localisation très 
limitée des lésions du bulbe. 


II 


UN CAS DE TETANOS CEPHALIQUE AVEC DIPLEGIE FACIALE 


PAR 


O0. Crouzon, 
. Interne des hôpitaux. 


L’observation suivante, recueillie dans le service de notre mattre, M. Pierre 
Marie, et qu’il a bien voulu nous autoriser à publier, nous a semblé pouvoir 
apporter une contribution à la symptomatologie et à la pathogénie du tétanos. 


Victor-François Varg..., âgé de 61 ans, entre le 11 décembre 1899, dans la soirée, à l’infir- 
merie de Bicêtre. Examiné le 12, il est incapable de se faire comprendre, marmotte quelques 
paroles inintelligibles, essaie avec ses doigts d’abaisser sa lèvre inférieure et d’écarter ses 
mâchoires et nous montre qu'il peut à peine insinuer une petite cuiller entre ses dents. 
Il présente en effet un trismus bilatéral très marqué. Son masque est sans expression, il ne 
peut remuer les lèvres pour souffler, pour siffler, ni pour rire. Il lui est impossible de fermer 
complètement les paupières ; les paupières supérieures sont entr’ouvertes et cachent en 
partie les globes oculaires ; quand on cherche à ouvrir la fente palpébrale, il est 
impossible au malade de résister; il y a paralysie faciale bilatérale, du type périphérique. 

Varg... peut par écrit nous donner les renseignements suivants: il y a dix jours, il est 
tombé le soir en butant contre un obstacle et s'est heurté la face contre une porte, à l'in- 
térieur même de l’hospice. I] a pu se relever seul et est rentré dans son dortoir pour se 
coucher. Mais il s’est fait à la racine du nez une éraflure dont on voit encore les suites: 
une croûte noire, ellipsoïde, de deux centimètres de long sur un de large, qui occupe exac- 
tement la ligne médiane. Pendant les deux ou trois jours qui suivirent, il a pu aller et 
venir sans modification dans son état. Mais le quatrième jour, insensiblement ses mâchoires 
se sont resserrées et depuis ce moment il ne peut plus dire un mot et peut à peine s'ali- 
menter. La nuit dernière enfin (dixième jour) en toussant, il a eu des étouffements si 
violents qu'il a pensé « y passer 2». 

La température est de 37°2. Il ne présente aucune contracture ni des membres ni du 
tronc. Ses réflexes sout partout normaux. A part l'éraflure de la racine du nez signalée 
par le malade, on ne trouve sur le reste du corps qu'une légère érosion recouverte d'une 
croûtelle au niveau de la rotule gauche. 

Dans la soirée du 12 décembre, la température est de 37°,6 et l’état du malade ne s'est 
pas modifié. M. Borrel, consulté, ne pense pas devoir pratiquer l'injection intra-cérebrale 
de sérum, à cause des troubles respiratoires qui, à son avis, rendent le pronostic fatal. 

Le 13 décembre, le trismus et la paralysie faciale ne se sont pas modifiés ; les membres 
et le tronc ne présentent pas de contracture. Mais le malade est en proie à des accès d’é- 
touffements très violents depuis la nuit précédente ; il ne peut expulser ses crachats ; il 
n'est pas cyanosé. Le nombre de ses respirations est de 44 à la minute. La température 
est de 37,6, le pouls est A 148, On lui fait des piqûres de morphine ct on lui donne en 
lavements 6 grammes de chloral. On essaie de lui faire prendre du lait à l’aide d’un cha- 
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lumeau de verre, mais il ne peut pas aspirer. Il se contente de boire à petites cuillerées. 
Le soir, la température est de 37°,8. 

Le 14, aucun changement dans Ia paralysie faciale. Le trismus a augmenté : le malade 
tient constamment ses lèvres écartées avec ses doigts pour pouvoir respirer. Le nombre des 
respirations est de 52 par minute. Les étouffements paraissent cependant au malade moins 
violents ; pas de cyanose. Les membres sont souples et les réflexes rotuliens, plantaires 
et du poignet sont normaux. 

Le malade est dans un état de demi-somnolence dont il ne sort que pour répondre aux 
questions qu'on lui pose par des signes d'approbation ou de dénégation. 

La températion est de 37°,4 et le pouls est à 120, 

Tl meurt le jour même, à 11 heures du soir. 


* 
# + 


La variété de tétanos dout nous venons de rapporter un cas est rare. Elle est 
connue depuis la description d'Edmond Rose (1870). Dix-huit ans après, en 1888, 
le total des observations s'élevait à 31 et on peut les trouver toutes relatées 
dans la revue générale de la Gasette des hôpitaux, publiée par Villar. Janin, dans 
sa thèse, décrivit le tétanos céphalique et en étudia la pathogénie. Il publia deux 
observations personnelles. Puis se succédérent les 3 cas de Reclus, l'ob- 
servation de Chaput mentionnée dans la Clinique de Reclus, les cas de Le Roy 
de Barres, Larger, Lannois, Fromaget, Klemm, Nertich. Nous publions aujour- 
d’hui le quarante-quatrième cas de tétanos céphalique (1). 

Dans ces observations, le tétanos de Rose a été décrit sur les noms de tétanos 
céphalique, tétanos hydrophobique, tétanos dysphagique. Villar l’a appelé téta- 
nos céphalique avec paralysie faciale. Janin, étudiant la pathogénie de cette 
variété de tétanos, a créé le nom de tétanos bulbaire. Malgré la diversité de ces 
appellations, la symptomatologie du tétanos céphalique est assez précise. 

Le début se fait après un temps variable ; mais, suivant Janin, le maximum de 
fréquence serait au deuxième et au huitième jour qui suit l’inoculation. Les phé- 
noménes initiaux sont le plus souvent des douleurs de la face, et du trismus. 
Dans quelques cas, le trismus et la paralysie faciale apparaissent simultané- 
ment ; plus rarement la paralysie faciale apparaît avant le trismus. Dans notre 
observation, le début s'est fait quatre jours après l'inoculation, par le trismus. 
Mais il nous a été impossible de fixer l'époque d'apparition de la paralysie 
faciale. 

Le trismus existe toujours ; souvent inégal des deux côtés, il est plus marqué 
du côté blessé ; il est rarement unilatéral (cas de Wahl et de Dumolard). 

La paralysie faciale a été l'objet de bien des controverses. Certains auteurs 
ont prétendu qu'il y avait là une fausse paralysie créée par la contracture des 
muscles d'un côté de la face coïncidant avec le trismus unilatéral; suivant l’ex- 
pression de Terrillon et Schwartz, il y avait là un trismus pseudo-hémiplégique. 
Bernhardt et Guterbrock ont prétendu qu’il y avait simultanément contracture 
et paralysie. Dans notre cas, il y avait incontestablement paralysie. La paraly- 
sie est du type périphérique : l'examen de la luette, de la langue est le plus sou- 
vent impossible à cause du trismus. La sensibilité a été trouvée normale, exa- 
gérée ou diminuée. L’examen électrique a été fait 4 fois, et 4 fois il a donné des 


(1) Ce travail a 6té présenté à la Société de Neurologie le jeudi 5 avril et, par suite du 
grand nombre de communications, n'a pu être exposé qu'à la séance suivante. Dans l’in- 
tervalle, M. BOURGEOIS a publié ux cas de tétanos céphalique avec diplégie faciale. Gas. 
hôpitaux, 10 avril 1900. 
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résultats normaux. Enfin la paralysie faciale est toujours unilatérale. Seule 
l'observation de Thénée (1880), rapportée dans la monographie de Terrillon, est 
un exemple de diplégie faciale : une paralysie faciale gauche était apparue au 
sixième jour; au septième apparut la paralysie faciale droite. Dans notre cas, la 
paralysie faciale est aussi bilatérale. 

L'hydrophobie et la dysphagie sont signalées dans la moitié des cas environ. 


Mais les deux symptômes sont souvent confondus et le mot d’hydrophobique 


employé un peu trop facilement. Le dysphagie est quelquefois douloureuse et 
quelquefois élective pour les solides. 

Les troubles respiratoires existent aussi dans la moitié des cas. Ils consistent 
dans une dyspnée avec ou sans cyanose. Dans quelques cas, il y a cyanose inter- 
mittente et elle semble liée aux spasmes du larynx. 

L’asphyxie mène presque fatalement à la mort et, dans la majorité des cas, elle 
est le mode de terminaison du tétanos céphalique. Elle est apparue, dans notre 
cas, au dixième jour, par spasmes, sans cyanose. Notre malade a succombé dans 
les soixante-douze heures. 

On observe des troubles vésicaux et quelques autres symptômes accessoires. 
Rien à noter à ce sujet dans notre observation. 

La température, comme c'est la règle dans le tétanos et contrairement à une 
opinion assez commune, ne s'est pas élevée pendant la durée de la maladie. 
Pendant les douze dernières heures, elle n’a pas été prise et nous n'avons pu 
vérifier la loi constante de son élévation pendant les moments qui précèdèrent la 
mort. 

La marche de la maladie est extrêmement variable. Il n’est pas rare d'observer 
la généralisation des contractures aux membres ; aussi Terrillon et Schwartz ont 
proposé d'appeler tétanos céphaliques non ceux qui se localisent à la tête, mais 
tous ceux qui débutent par la tête. 

La mortalité est moins élevée que dans le tétanos ordinaire : 36,66, au lieu de 
88 pour 100. Cependant le pronostic reste grave chez les vieillards et dans les 
cas où le tétanos reste localisé. La durée est variable: la guérison survient quel- 
quefois après quarante jours; la mort survient généralement entre le 5° et 
le 10° jour. 

L'anatomie pathologique du tétanos céphalique est peu connue (1). La 
paralysie faciale a été expliquée par Rose, qui l’a attribuée à la congestion du 
nerf facial dans l'aqueduc de Fallope; par Triglia, qui l’imputait à une hémor- 
rhagie bulbaire; par Nankivel, qui en faisait une paralysie a frigore ; par 
Leyden, qui la liait à une détermination du tétanos sur la bulbe ; par Guiffré, 
qui incriminait le traumatisme initial du tétanos ; par Oliva, Perret, Lannois, 
Albert, Klemm, qui admettaient sa nature infectieuse. Peut-être faut-il rappro- 
cher de la paralysie faciale dans le tétanos céphalique le cas de Larrey 
qui, après un tétanos limité des membres, vit apparaître une hémiplégie du côté 
affecté. 

Le mode d’inoculation du tétanos céphalique a pu être précisé dans la majo- 
rité des cas. Sauf un cas de Villar où le tétanos a succédé à une piqûre de vac- 
cin, un cas de Larger où il a succédé à une plaie de l’ongle etun cas de Fromaget 
où il a succédé à un traumatisme de l'œil, tous les autres cas sont survenus à la 
suite d'une blessure de la face et plus particulièrement de la région orbito-naso- 


1 L'examen du système nerveux central de notre malade fera l'objet d'une étude spéciale 
de M. Joukowsky. 
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temporo-malaire, Bien plus, la paralysie faciale apparaît toujours du même côté 
que la blessure et cette relation a été vue par Rose, Bernhardt, Pollock, Wahl, 
Lehrnbecker, Bond, Zsigmoudy. La blessure n’occupait la ligne médiane que 
dans deux cas, celui de Nankivel et celui de Thénée. Dans le premier, elle a 
été suivie de paralysie faciale. Dans te deuxième, elle a été suivie de diplégie 
faciale absolument comme dans notre observation. Ainsi donc, dans la plupart 
des cas de lésion unilatérale est apparue une paralysie faciale unilatérale. Dans 
deux cas sur trois de lésion médiane est apparue une diplégie faciale, Il y a la — 
une relation qui peut contribuer à éclairer la pathogénie du tétanos. 

Cette relation avait été constatée autrefois dans un certain nombre de tétanos 
des membres. Laveran (Archives de physiologie, 1877) a constaté des lésions de 
névrite ascendante aiguë (nerf tibial postérieur) avec myélite aiguë dans un 
cas de tétanos consécutif à un broiement de la jambe. Des observations analo- 
gues de Brown-Séquard, Michaux, Rokitansky, Demme, Winderlich, Lockhart- 
Clarke, Arloing et Tripier, Michaux, Quinquaud, l’apparition de tétanos dans 
les plaies des nerfs et dans les plaies contuses irritées par la présence de corps 
étrangers, quelques résultats obtenus par la névrotomie avaient contribué à 
établir que le tétanos était d'abord local et que les filets sensitifs irrités excitaient 
les centres qui réagissaient en produisant les contractures. De là, la théorie ner- 
veuse du tétanos adoptée par Vulpian, Brown-Séquard, Arloing et Tripier, Ver- 
neuil, Richelot. | 

Discréditée par les théories humorale et infectieuse, elle a été remise en 
honneur par les recherches expérimentales sur la toxine tétanique. Nicolaier 
avait remarqué que les muscles les premiers pris sont toujours ceux qui corres- 
pondent à l'endroit où a été faite l'inoculation. Nocard avait remarqué que 
toutes les fois qu'il faisait des inoculations au flanc, c'était toujours du côté cor- 
respondant qu'il y avait contracture. Kund, Faber, Vaillard et Vincent avaient 
fait des remarques analogues. Le cas de Nicolas, qui s'était inoculé le tétanos 
au pouce par accident, entre dans cette catégorie. Binot (Thèse, 1899), chez le 
cobaye, a tenté, en inoculant la toxine tétanique dans la région frontale entre 
‘les deux yeux, c'est-à-dire dans les conditions mêmes de l’inoculation de notre 
malade, de reproduire le tétanos de Rose. Il n’a pu produire qu'un trismus per- 
manent et progressif. Il existe néanmoins une loi qui fixe l'apparition du tétanos 
dans la région inoculée chez tous les animaux sauf les solipèdes. Chez l’homme, 
cetteloi n’est pas vraie pour le tétanos des membres où le plus souvent le tris- 
mus est le premier symptôme : elle s'applique au contraire au tétanos splan- 
chnique et au tétanos céphalique. 

Plusieurs auteurs ont pu expliquer cette relation qui existe entre le point 
d'inoculation ‘et le point d'apparition des contractures. Autokratow (Arch. de 
méd. expérimentale, 1892) s’est élevé contre l’opinion de Vaillard et Vincent, par- 
tisans de l’intoxication musculaire, etamontré qu'il y avait intoxication des nerfs 
sensitifs périphériques et, par réflexe, irritation des cellules motrices de la moelle. 
Courmont et Doyon (Arch. de phys., 1893) ont montré que la section des racines 
sensitives avant l’inoculation dans la région correspondant à ces racines empé- 
chait l’éclosion des accidents tétaniques. Aug. Marie (Annales de l'Inst. Pasteur, 
1897) injectant la toxine dans le sciatique du lapin, a produit une paralysie avec 
contracture en extension de la patte opérée ; à la suite de la résection du 
deuxième nerf cervical du lapin, l’inoculation dans les muscles de la patte para- 
lysée n’a pas amené le tétanos. Bruschettini, Goldochoerden, Hewig, Courmont 
et Doyon, s'appuyant sur tous ces travaux, admettent que le poison tétanique 
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s’adresse exclusivement au système nerveux, qu’il imprégne les nerfs sensitifs 
périphériques et par réflexe amène l’irritation des cellules motrices de la moelle, 
d'où la contracture tétanique. Ils arrivent donc aux mêmes conclusions que les 
partisans de la théorie nerveuse du tétanos. Aussi semble-t-il que cette théorie 
soit celle qui rende le mieux compte à l’heure actuelle de l'ensemble des faits. 

Notre observation vient à l'appui de cette loi qui fait du tétanos une maladie 


‘ locale secondairement généralisée. Elle ne nous permet pas de dire que le poison 


tétanique agisse sur les nerfs et non sur les muscles et, a plus forte raison, 
qu’il agisse sur les nerfs sensitifs plutôt que sur les nerfs moteurs. Nous ne 
savons en effet, dans notre cas, si la diffusion s’est faite suivant les muscles de 
la face, ou suivant le nerf facial, ou suivant le trijumeau. Nous n’atteignons pas à 
la précision des résultats expérimentaux que nous venons de mentionner; mais 
nous n’en sommes pas moins autorisé a diré que notre document clinique établit 
une relation quasi-expérimentale entre la porte d'entrée etla voie de diffusion de 
la toxine tétanique. 

Dans le cas que nous avons observé, deux points nous paraissent donc devoir 
retenir l'attention : le bilatéralité de la paralysie faciale, et le siège médian du 
point d’inoculation. 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


616) La doctrine des Neurones et les théories nouvelles sur les 
connexions des éléments nerveux, par Van Genucnten. Journal de 
Neurologie, 1899, n° 20, p. 381-396. | 


Dans cette conférence, le professeur de Louvain étudie les diverses 
doctrines qui ont cours touchant la structure du système nerveux central, doc- 
trines qui diffèrent suivant les méthodes d'investigation employées. Après avoir 
exposé ses idées propres basées sur les recherches, qu’il a faites à l’aide de la 
méthode de Golgi, il s'attache à la théorie d’ Apathy. 11 conclut à cet égard : « Le 
plus simple et le plus prudent, c'est de s'abstenir pour le moment de toute appré- 
ciation et d'attendre les résultats des recherches, que d’autres auteurs ne man- 
queront pas de faire avec les méthodes préconisées par Apathy. Held vient 
d’ailleurs d'annoncer que les réseaux des neurofibrilles décrits par Apathy chez 
les hirudinées ne sont pas de nature nerveuse. Apathy aurait pris pour des élé- 
ments nerveux de simples éléments neurogliques. » 

V.G. rend compte ensuite de la théorie de Held : « Il est difficile, dit-il, de juger 
à la juste valeur les observations sur lesquelles Held s'appuie pour défendre sa 
thèse, d'autant plus que les méthodes de coloration dont il s'est servi n’ont pas 
été publiées. » Examinant ensuite la théorie de Bethe, V. G. estime que les affir- 
mations de cet auteur ne reposent sur aucun fait précis et ne doivent être admises 
que comme une simple hypothèse. Pour le surplus, il fait remarquer l'opposi- 
tion fondamentale qui, au premier abord, semble exister entre les observations 
d’Apathy et celle de Bethe: « Les seuls faits anatomiques incontestables renfer- 
més dans les travaux de Bethe se réduisent à la structure nettement fibrillaire 


eee ee ee ee eee Oe ee NR 


ANALYSES 407 


des cylindraxes des fibres nerveuses et du protoplasme des cellules nerveuses. 
Ces faits, quelque inrportants qu'ils soient, ne sont pas suffisants en eux-mêmes 
pour ébranler la doctrine des neurones. » 

V. G. expose enfin la théorie de Nissl, dont il conclut : « Le travail ne renferme 
que de pures hypothèses ne reposant sur aucun fait d'observation bien précis, et 
c'est en se basant sur ces hypothèses que son auteur déclare avoir donné le 
coup mortel à la doctrine des neurones. » 

« Jusqu'à preuve du contraire, nous maintiendrons la rectitude de la doctrinedes 
neurones », conclut V. G. « Ce qui, à ses yeux, poursuit-il, constitue la meilleure 
preuve de la vérité de cette doctrine, c’est un fait anatomo-pathologique dont 
personne ne conteste l'exactitude. Quand le cylindre-axe d’un neurone se trouve 
interrompu en un point quelconque de son trajet, nous voyons la dégénérescence 
wallérienne envahir son bout périphérique. Nous voyons la réaction de Nissl 
surgir dans sa cellule d'origine et, dans certaines circonstances même, nous 
verrons cette cellule avec ses prolongements protoplasmatiques et le bout cen- 
tral du cylindraxe s’atrophier et disparaître. Or, cette dégénérescence wallé- 
rienne du bout périphérique, cette action cellulaire avec l’atrophie consécutive 
du corps cellulaire et du bout central de l’axone s'arrêtent précisément là où 
la méthode de Golgi et la méthode d’Ehrlich nous montrent les limites du 
neurone. S'il y avait, en réalité, anastomoses d’une part entre les ramifications 
cylindraxiles terminales de différents neurones, d'autre part entre les ramifica- 
tions protoplasmatiques de divers corps cellulaires, pourquoi la dégénérescence 
d’un côté et l’atrophie, de l’autre, n’envahiraient-elles pas les éléments nerveux 
voisins ? » Pact Mason (Gheel). 


617) L’état moniliforme des Neurones chez quelques animaux, par 
J. Haver. La Cellule, t. XVI, fasc. 1, 1899, p. 37-44, 2 pl. 


L’auteur de ce travail conclut en les termes suivants : 

1. Il existe sur les prolongements protoplasmatiques des cellules nerveuses 
des invertébrés des appendices ressemblant à ceux que l’on trouve sur les pro- 
longements des neurones des vertébrés. 

2. L'état moniliforme des prolongements nerveux existe chez les invertébrés 
(les recherches de H. ont porté sur des annélides, des crustacés, des gastéro- 
podes) ; il apparaît d’une manière plus accentuée quand l’animal a été soumis à 
l’action du chloroforme, de l’éther, dé la morphine, de la strychnine et du chloral. 

3. Il est de la plus haute importance, dans les recherches sur l’action de 
certains agents sur les cellules des centres nerveux, de tenir compte des modifi- 
cations qui se produisent naturellement peu d'heures après la mort . D'après les 
expériences de H. l'état perlé continue à s'accentuer et les appendices vont au 
contraire s’effaçant, même chez les animaux non opérés, à partir de la deuxième 
ou de la troisième heure qui suit l'arrêt ou le fonctionnement des organes. 

L’auteur critique spécialement quelques affirmations de Soukhanoff. (Contri- 
bution à l'état des modifications, etc. La Cellule, XIV, 1898.) 

Voir aussi La Cellule, t. XVII, fasc. 1. Pauz Masorn (Gheel). 


618) Un nouveau détail de structure du Protoplasme des Cellules 
Nerveuses (Etat spirémateux du protoplasme), par Nets. Bull. de l’ Acad. 
royale de Belgique ‘Sciences), 1899. 

N. a constaté qu’à l’état normal il existe parfois à l’intérieur de la cellule ner- 
veuse un élément incolore, réfringent, donnant l'aspect d'un boyau. Cet élé- 
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ment forme des anses, des boucles, etc. et peut se glisser dans les prolonge- 
ments cellulaires. Nature chimique? résultats négatifs des recherches. Igno- 
rance absolue quant aux connexions et rôle. Cet état s’accentue parfois dans 
certains états pathologiques; il se rencontre dans ces conditions plus fréquem- 
ment que dans les états normaux. Pauz Masoin (Gheel). 


619) Les Voiles Motrices du Cerveau et de la Moelle chez le singe 
(Motor paths in the brain and cord of the Monkey), par E. Linpon Mettus. 
The Journal of nervous and mental disease, 1899, vol. 26, no 4 p. 197 (14 figures). 


M. a enlevé une petite portion de l'écorce de l'hémisphère gauche de divers 
singes : les animaux sont tués au bout de 10 à 40 jours et le cerveau et la moelle 
examinés.La portion enlevée variait de 2 à 4 millimètres carrés et élait prise au 
niveau des centres de la face, du bras ou de la jambe et l'excitation faradique 
permettait de bien se rendre compte du mouvement qui était produit par cette 
portion. L’enlévement dune si petite partie de l'écorce ne causait que peu ou 
pas de troubles du mouvement. 

L'étendue de la dégénération consécutive à une si petite lésion est extréme- 
ment variable. En suivant les lésions depuis le haut de la fissure de Rolando 


jusqu'au bas de celle-ci, on voit qu'il existe une diminution graduelle du volume 


des cylindres-axes qui semble correspondre à la diminution analogue de la 
grandeur des cellules pyramidales et à la longueur des cylindres-axes eux-mé- 
mes; des points lésés partent des fibres d'association toutes sous-corticales : on 
peut suivre certaines fibres qui réunissent entre elles les deux ciconvolutions 
rolandiques ascendantes ; d’autres vont aux lobes frontaux et occipito-pariétaux, 
mais jamais onn'en a vu aller aux lobes occipitaux. Dans tous les cas M. a vu des 
fibres dégénérées traverser le tiers moyen du corps calleux pour aller se distribuer 
aux circonvolutions de l'hémisphère opposé.Dansle segment antérieur de la capsule 
interne l'arrangement des fibres semble correspondre à la disposition classique 
de Beevor et Horsley, Franck et Pitres. Une partie des fibres dégénérées va du 
segment postérieur de la capsule interne dans la couche optique, ce qui réduit 
beaucoup le faisceau dégénéré. Les observations détaillées rapportées par l'auteur 
montre que le faisceau pyramidal direct existe chez les singes comme chez 
l'homme. L. TOLLEMER. 


920) La Localisation motrice médullaire est une localisation segmen- 
taire, par Van Genucnten. Journal de neurologie, 1899, n° 16 p. 301-309. 


V. G. rappelle les résultats fournis par la méthode de Nissi appliquée à la 
détermination des noyaux, des nerfs crâniens après section de ceux-ci. Passant 
aux nerfs spinaux, il discute les expériences et les conclusions de Marinesco et 
de ses élèves, qu'il oppose à ses résultats personnels et à ses déductions. Il 
rappelle ensuite les recherches que Sano le premier a instituées pour étudier 
les localisations motrices médullaires, à savoir, l’étude du phénomène de chroma- 
tolyse dans les cas d’amputation récente. Les recherches de Marinesco et de ses 
élèves prouvent que les nerfs périphériques au sortir des différents plexus n'ont 
pas dans la substance grise de la moelle une localisation nucléaire bien précise ; 
la localisation motrice médullaire n’est donc pas nerveuse. 

D’après Sano, la localisation motrice serait musculaire (recherches sur l’origine 
réelle du nerf diaphragmatique); mais ce qui existe pour le nerf diaphragmatique, 
dit Van Gehuchten, peut bien ne pas exister pour les autres muscles du corps 
et surtout pour les muscles des membres. La localisation musculaire dans la 
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moelle épinière, pour autant qu'elle doive s'appliquer aux muscles des membres, 
ne donnera pas, croyons-nous, des résultats plus précis que la localisation des 
troncs nerveux. Pour nous, poursuit V. G., les différents amas de cellules ner- 
veuses qui existent à la périphérie de la corne antérieure dans le renflement 
cervical et dans le renflement lombo-sacré... sont uniquement et exclusivement 
en rapport avec Îles muscles des différents segments : la localisation motrice 
médullaire n’est donc ni nerveuse, ni musculaire, elle est segmentaire. Cela veut 
dire que chacun des groupes cellulaires du renflement cervical, en connexion 
avec le membre supérieur, et de la moelle lombo-sacrée en connexion avec le 
membre inférieur, préside à l’innervation de tous les muscles d’un segment 
de membre, quel que soit le nombre de ces muscles, quelle que soit leur 
fonction physiologique, quels que soient les nerfs périphériques qui s'y ter- 
minent. | 

Pour étayer cette importante conclusion, l’auteur s'appuie sur les recherches 
qu'il a faites sur les modifications des cellules médullaires dans les cas de 
myélotomie récents. Cette localisation segmentaire semble aussi résulter des 
recherches de Hammond dans 2 cas d’atrophie musculaire progressive. 

A la lumière de ces faits aussi, on comprendrait beaucoup mieux les résultats 
obtenus par Parhon et Popesco dans leurs recherches sur l’origine réelle du nerf 
sciatique, et pourquoi Marinesco ait eu de la peine à délimiter le noyau du 
médian et le noyau du cubital, ces nerfs innervant les muscles d'un même seg- 
ment. 

Ne pourrait-on pas subdiviser ces noyaux segmentaires en noyaux muscu- 
laires ? A première vue cette subdivision ne paraît pas impossible, toutefois elle 
ne saurait exister en réalité. Le nombre de ces petits noyaux, en effet, n'est pas 
en rapport avec le nombre des muscles périphériques qui en dépendent. 

Peut-on subdiviser chaque noyau segmentaire en noyaux plus petits, en con- 
nexion avec des groupes physiologiques de muscles ? A priori, cette idée paraît 
plus rationnelle. On la trouve d'ailleurs exprimée dans un certain nombre de 
travaux. Il est difficile, dans l'état actuel de la science, de répondre d'une 
manière précise à celte localisation fonctionnelle. 

Quoi qu'il en soit d'ailleurs de cette subdivision possible du noyau segmentaire 
en rapport avec des groupes physiologiques de muscles, un seul fait nous paraît 
acquis pour le moment, c’est que les cellules de la corne antérieure de la moelle 
cervico-dorsale et de la moelle lombo-sacrée, qui sont en connexion avec les 
muscles des membres, sont groupées naturellement en colonnes cellulaires net- 
tement distinctes et que chacune de ces colonnes représente le noyau d'origine 
de toutes les fibres destinées aux muscles d’un segment de membre, abstraction 
faite de la valeur physiologique de ces muscles, ainsi que des nerfs périphéri- 
ques qui servent à établir ces connexions médullo-musculaires. Ce fait nous 
paraît avoir une importance considérable tant au point de vue physiologique 
qu’au point de vue pathologique. 

Cette localisation motrice segmentaire peut être considérée comme une véri- 
table métamérie motrice, quoique cette expression de métamérie introduite par 
Brissaud ne nous paraisse pas exacte. Elle serait alors à rapprocher de la 
métamérie sensitive sur laquelle Brissaud et, après lui, Grasset ont appelé 
l'attention. Mais, tandis que la métamérie motrice repose sur une base anato- 
mique précise, la métamérie sensitive ne s'appuie encore que sur quelques faits 
cliniques. Pau Masoin (Gheel). 
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621) Le Réflexe Oculo-Pupillaire (Del riflesso oculo-pupillare), par 
U. Srerani et E. Nonpera. Rivista sperimentale di freniatria e med. leg., vol. XXV, 
fasc. 3-4, p. 681-690, décembre 1899. 


Le réflexe oculo-pupillaire est produit par l'excitation de la cornée et de la 
conjonctive, ou même par lexcitation des régions au voisinage immédiat de 
l'œil. Pour obtenir ce réflexe il suffit de frotter légèrement les paupières ou de 
titiller la conjonctive ou la cornée avec la pulpe du doigt ou un stylet ; le réflexe 
peut aussi être déterminé par l’excitation électrique ou les excitations thermiques 
(objets chauds ou froids). A la suite de l’attouchement de la cornée ou de la 
conjonctive les deux pupilles se dilatent pour revenir immédiatement après sur 
elles-mêmes ; c'est ce qui se passe à l’occasion des excitations sensitives en 
général. Mais s'il s’agit d’une irritation prolongée, la dilatation de la pupille 
qui est la conséquence du premier contact, fait immédiatement place à un rétré- 
cissement ; ensuite, et c'est là que commence le véritable réflexe oculo-pupil- 
laire, que l'irritation persiste les pupilles se dilatent progressivement. A ladilatation 
pupillaire fait suite, après deux minutes environ, une constriction pupillaire mani- 
feste, de durée variable, mais en général plus prolongée. Si l’on cesse l'exci- 
tation, les pupilles reprennent leur amplitude primitive. Les modifications de la 
pupille ci-dessus décrites se rapportent aux deux yeux simultanément ; quel- 
quefois il y a pendant l'observation des oscillations pupillaires, mais elles ne 
troublent pas l'allure générale du phénomène. Le réflexe oculo-pupillaire, qui 
se distingue du réflexe sensitif commun par la lenteur du mouvement de l'iris et par 
la localisation des excitations provocatrices du réflexe dans la région de l'œil, 
consiste donc, comme l’autre réflexe, en deux phases, la dilatation et la cons- 
triction ; mais, 4 la différence de: l’autre, la phase vraiment caractéristique du 
réflexe oculo-pupillaire est la constriction. F. DeLent. 


622) Le Travail intellectuel dans ses relations avec la Thermogénèse, 
par Jean Pipancet. Thèse de Nancy, 1898-1899, n° 45 (86 pages). Imprimerie 
coopérative de l'Est. 


De nombreux travaux dus à Couty et A. Charpentier, Mosso, Gley, Binet et 
Courtier ont montré que l’activité psychique retentit, en les modifiant plus ou 
moins, sur les grandes fonctions organiques en général, et sur l'appareil circu- 
latoire en particulier (phénomènes vaso-moteurs : vaso-constriction des membres, 
vaso-dilatation cérébrale). Mosso a également montré que le cerveau est un 
organe capable de produire de la chaleur, et que l’activité psychique élève la 
température du cerveau. Élève-t-elle aussi la température générale ? La plupart 
des expériences positives ayant été faites sur des animaux, celles faites sur 
l’homme ayant eu des causes d'erreur, P. a voulu les reprendre sur l'homme de 
manière plus rigoureuse. Il a donc, à l’aide de l’anémo-calorimètre de d’Arsonval, 
recherché l'influence du travail intellectuel sur l’émission de chaleur à la surface 
du corps ; il a, de même, étudié la température centrale (prise dans la bouche) 
au cours du travail intellectuel ; enfin, il a recherché les modifications possibles, 
sous cette même influence, d’une température locale (main). 

Ses recherches, poursuivies avec grand soin, ne lui ont révélé aucune modifi- 
cation permettant de conclure à une production de chaleur plus intense, et tout 
en rappelant la valeur relative de ces résultats, P. conclut que le travail intel- 
lectuel ne modifie ni l'émission de chaleur à la surface du corps, ni la tempéra- 
ture centrale ; il faut admettre qu’il s'effectue sans production de chaleur appré- 
ciable à l’aide des appareils. P. LEREBOULLET. 
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623) Cysticerques du Cerveau, par V. K. Rots et N. S. Ivanorr. Société de 
Neurologie de Moscou, 20 avril 1899. Vratch, 1899, p. 743. 


Trois cas. — I. Homme de 36 ans, convulsions épileptiques générales; convul 
sions corticales du bras droit et de la tête à droite; accès d’aphasie et secousses 
de la langue à droite. 

Accès de céphalalgie et de vertiges ne coïncidant pas avec les accès con vulsifs. 
Nombreuses (100) petites tumeurs sous-cutanées, élastiques, cartilagineuses. 
L'incision d’une tumeur a démontré la présence d’un cysticerque. 

II. — Concierge, 48 ans. En 1894, 3 et 4 accès épileptiques. Interruption en 
1897 et 1898, mais céphalées. A partir de février dernier, accès épileptiques 
généraux, accès corticaux de la main droite, de la moitié droite de la face et de 
la langue et aphasie. État épileptique et mort. A l’autopsie dans l'épaisseur des 
circonvolutions 12 cysticerques en partie décollés, de grosseur d'une lentille à 
une noix. Un cysticerque racemosus sur le côté du pédoncule cérébral. 

III. — Soldat retraité, 47 ans, mort à l'hôpital en 1887. En outre d’une affec- 
tion médullaire, il eut, au cours de trois ans et demi de séjour à l'hôpital, 
3 accès épileptiques ; ceux-ci ont débuté en 1867. A l’autopsie on trouva, tabes, 
syringomyélie, pachyméningite spinale adhérente et hémorrhagique. Sur la sur- 
face convexe de l’hémisphère droit dans la pie-mère, un cysticerque décalcifié 
d'une noix. 

La majorité des cas de cysticerque ne se comportent pas comme une tumeur 
cérébrale; souvent on ne voit aucun symptôme pendant fort longtemps. 

Dans la majorité des autopsies on trouve des altérations réactives du cer- 
veau : hyperhémie, œdème, hydarthrose des ventricules, épendymite, méningite, 
infiltration de la substance cérébrale,etc. Lessymptômes morbides sont détermi- 
nés par le degré des variations des phénomènes réactionnels du cerveau. Ceci 
est prouvé pour les cas où les cysticerques existaient sans provoquer aucun 
symptôme, ou des symptômes légers; dans les cas où la mort survint dans 
l'état épileptique, bien que les cysticerques existassent depuis des années; les 
cas de démence et de paralysie générale provoquée par le cysticerque, et enfin 
dans le cas de cysticerque unique du bulbe qui se termine par la mort subite. 

La connaissance de ces faits a une importance pour le traitement. 

Les phénomènes réactionnels peuvent être influencés par l’état général de l'or- 
ganisme. On sait que la néphrite, l'alcoolisme, la syphilis augmentent la réaction 
tandis qu'elle ne paraît pas dans d’autres conditions. J. TARGOWLA. 


624) Deux cas de Cysticerques du Cerveau (Due casi di cisticerchi del 
cervello), par Canto Manrrinorri et Virice TireLui. Annali di freniatria e science 
af, vol. IX, fasc. IV, p. 311-347, décembre 1899. 


A propos de deux personnes qui présentérent de l'agitation maniaque et des 
accès épileptiformes et à l’autopsie desquelles on trouva un grand nombre de 
cysticerques du cerveau, M. et T. font une étude très complète de la question des 
cysticerques du cerveau et de la symptomatologie de ce parasitisme. Le point 
original du travail est l’étude anatomo-pathologique du cerveau des sujets ; les 
lésions sont considérables autour des kystes hyatiques et les auteurs rapportent 
à ces lésions les phénomènes présentés pendant la vie. Bibliographie. 

F, DeLeni. 
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625) Cysticerques dans le quatrième Ventrioule (Ueber Cyslicerken im 
viertem Ventrikel), par H. Hensen, de Leipzig. Deutsches Archiv für Klinisch. 
Medicin, t. LXIV, p. 695. Volume du Centenaire de la Société clinique de 
Leipzig (10 p., 1 obs. orig.). 


La localisation des cysticerques au niveau du quatriéme ventricule est un 
accident rare. L'auteur a pu en observer un cas révélé par l’autopsie, et en 
rapprochant deux autres observations analogues il formule les conclusions sui- 
vantes. Au point de vue anatomo-pathologique : inflammation simple du canal 
épendymaire ; hyperproduction de liquide cérébro-spinal, dilatation ventriculaire, 
et consécutivement compression de la grande veine de Galien; intégrité à peu 
prés absolue de la substance cérébrale environnant les cysticerques. Au point 
de vue clinique : symptémes relevant surtout d’une compression, vomissements, 
douleurs de tête, vertiges. La symptomatologie est du reste subordonnée à la 
localisation des kystes parasitaires. Dans son cas, H. avait méconnu le dia- 
gnostic étiologique, et hésitait durant la vie entre une tumeur cérébelleuse et 
une pachyméningite hémorrhagique. A. Sicarp. 


626) Lésions spéciales du Cerveau consécutives à une Commotion 
cérébrale (Ueber einen Fall von Commotio cerebri mit hervorragenden 
Verinderungen im Gehirn), par G. Hauser. Deutsches Archiv für Klinische 
Medicin, 5° et 6° cahiers, 6 février 1900, p.435 (12 pages in observ. orig., 1 fig.). 


L’auteur, aprés quelques considérations sur le mécanisme de la commotion 
cérébrale et sur les lésions consécutives au choc porté directement sur le crane 
ou transmis indirectement à la botte crânienne, relate l’observation d'un ouvrier 
mort à la suite d’une chute dans les escaliers. L'autopsie permit de déceler des 
lésions profondes siégeant au niveau des noyaux gris centraux; pointillé 
hémorrhagique par places, et consécutivement, ramollissement.” Le cortex, 
cérébral est indemne de toute altération; la pie-mère seule est congestionnée. 
H. établit ensuite un parallèle entre les traumatismes craniens chez l’homme 
et les commotions cérébrales provoquées expérimentalement chez les animaux. 
Il n’est pas scientifique, dit-il, de conclure des unes aux autres; les conditions 
anatomiques : volume de l'organe, épaisseur de la boîte crânienne, résistance 
des enveloppes, sont loin d’être identiques. A. Sicarp. 


627) Syndrome de Korsakoff et Lésion médullaire dans un cas de 
Tumeur Cérébrale (Symptomatischer Korsakoff und Rickenmarkserkran- 
kung bei Hirntumor, par MünkemüLLer et Kapuan (Herzberge).Allg.Z.f. Psychiatrie, 
t. LVI, p. 5, oct. 1899 (18 p.). 


La tumeur (myxosarcome) siégeait dans le lobe temporal droit et comprimait 
les régions avoisinantes de la base. Dégénération des cordons postérieurs et 
des racines postérieures prédominant dans la moelle lombaire, rappelant les 
lésions de l’anémie pernicieuse. La complexité des signes cliniques, la coexis- 
tence d’une albuminurie, rendirent le diagnostic difficile et l'existence de la 
tumeur ne put être affirmée que tardivement. De plus, la malade présenta des 
troubles mentaux reproduisant le syndrome de Korsakof. 

Les auteurs tendent à rattacher la lésion médullaire et les troubles psychiques 
à une toxémie due directement ou indirectement à la tumeur cérébrale, sans 
compter la néphrite concomitante. TRÉNEL. 
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628) Physiopathologie des Lobes Frontaux (Sulla fisio-patologia dei 
lobi frontali), par D. Ventra. Ji Manicomio moderno, 1899, fasc. 3, p. 379-399 
(1 obs., fig.). 


L’observation de V. concerne un jeune paysan de 15 ans qui recut dans la téte 
un coup de fusil chargé de grosses chevrotines ; après trois mois de lit, sans 
avoir présenté à aucun momentdes phénomènes sensitivo-sensoriels ou moteurs, 
il put reprendreses travaux habituels. II n’existait pas alors de troubles psychiques 
à proprement parler, mais le caractère était modifié et l'intelligence amoindrie ; 
de vif, expansif, affectueux avec ses parents, le sujet était devenu taciturne, 
indifférent et distrait ; il n'avait plus de mémoire, n’était plus capable de vendre 
ses légumes au marché ni de discuter ses intérêts avec son patron. Il demeu- 
rait seulement apte à son travail manuel routinier de cultivateur, aux besognes 
simples de la vie domestique. L'état reste tel neuf ans (26 ans) ; alors, une 
première attaque d'épilepsie ; une seconde quatre ans plus tard. Depuis, les 
attaques deviennent plus fréquentes, d'abord sans être accompagnées de troubles 
psychiques, le sujet étant seulement plus taciturne ; plus tard, les accès sont 
suivis de folie furieuse, tandis que dans les intervalles le défaut de l'intelligence 
s’accentue et le caractère devient violent, On interne le sujet (41 ans) et on ne 
constate d'autre phénomène qu’une mydriase persistante; au psychique, le 
sujet est un dément confus ; accès épileptiques assez rares, suivis de périodes 
d’agitation avec délire fugace de persécution. En 1899, écoulement purulent par 
l'oreille, broncho-pneumonie, mort en état de mal (46 ans). 

Autopsie : Les lobes frontaux, flasques, sont de haut en bas et de droite a 
gauche percés d'un canal admettant facilement l'index. A droite la cavité 
entame la partie antérieure des première et deuxième frontales; elle se continue 
dans le lobe profontal gauche en avant du corps calleux et se termine au milieu 
de la circonvolution orbitaire. En somme, grande perte de substance des 
lobes frontaux qui sont comme vidés. 

V. insiste sur ce que, pendant longtemps, les symptômes de cette lésion des- 
tructive se réduisaient à la perte des associations élevées du psychisme; plus 
d'attention, de réflexion, de sentiments affectifs ; par contre, la perception simple 
persistait. Aucun trouble sensoriel, sensitif, ou moteur, si ce n’est la mydriase. 
L’épilepsie qui survint plusieurs années après le traumatisme, la démence 
consécutive, peuvent être attribuées à une désintégration de l'écorce irradiant 
de la blessure. 

L'observation démontre que les lobes profontaux sont le siège des opérations 
psychiques les plus élevées. Le sujet en avait perdu la faculté ; ses lobes fron- 
taux étaient vidés de leurs fibres d'association. F. Decent. 


629) La Congestion Cérébrale devant l'Académie de Médecine en 1861, 
par P. Marie. Presse médicale, n° 10, p. 61, 3 février 1900. 


Le congestion cérébrale est un de ces faits que personne n'a directement 
constatés et qu’on accepte d’une façon générale ; la plupart des traités de pathologie 
décrivent la congestion cérébrale, considérée en tant qu’affection autonome, avec 
une symptomatologie et une anatomie pathologique si précises, qu’il semble ne pou- 
voir s'élever auaun doute sur la réalité de cette affection. Pourtant déjà, dans le 
moment où les doctrines de la pléthore, des fluxions et des congestions étaient 
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encore en honneur, Trousseau avait cru pouvoir soutenir que bon nombre d'états 
morbides ou de symptémes ordinairement attribués a la congestion cérébrale apoplec- 
tiforme relèvent, en réalité, d’affections toutes différentes. M. Marie reproduit 
les passages les plus intéressants des discussions sur ce sujet à l’Académie, où 
Trousseau fut vivement critiqué par Bouillaud, Piorry, Durand-Fardel, Tardieu, 
Devergie, Beau et d’autres ; la belle réponse de Trousseau ne fut pas comprise, 
et la congestion cérébrale apoplectiforme continua à être une maladie décrite 
par les classiques. | FeinpeL. 


630) Contribution à l'étude clinique et anatomo-pathologique de 
l’Aphasie sensorielle, par Toucue. Arch. gén. de méd., p. 642, décembre 1899 
(15 figures). 


Travail basé sur 9 autopsies, dont nous signalerons particulièrement les sui- 
vantes : 

Cas II. — Destruction complète et limitée du pli courbe droit chez un gaucher ; 
par aphasie pure sans jargonaphasie, conservation de la parole en écho et du 
chant, très légère. Surdité verbale, jargonagraphie pour tous les modes de l'écri- 
ture, conservation de la copie de l'imprimé en manuscrit, conservation de tous 
les phénomènes mécaniques de la lecture avec incompréhension du texte lu, 
persistance du calcul mental. 

Cas IV. — Ramollissement sous-cortical cunéiforme isolant la deuxième tem- 
porale du ventricule latéral ; surdité verbale et jargonaphasie. 

Les cas V et VI sont des exemples de curabilité plus ou moins complète de 
l’aphasie sensorielle. 

Les cas VII, VIII et IX montrent la perte absolue de la parole par lésion 
simultanée des centres moteurs et sensoriels. 

A propos du cas I, l'auteur se demande si l’association de la paraphasie et de 
la jargonaphasie avec absence de surdité verbale, ne pourrait pas devenir un 
élément de diagnostic ; « s’il n’impliquerait pas l'intégrité de l’image auditive et 
l'interruption des relations qui existent normalement entre le centre de Wernicke 
et le centre de Broca. » P. Lonpe. 


631) Sur les rapports de causalité entre la Démence et les troubles 
Aphasiques (U. causalen Beziehungen zwischen Demenz u. aphasischen 
Stôrungen), par HeIL8RONNER. Congrès annuel des aliénistes allemands. Allg. 
Z. f. Psychiatrie, août 1899, t. LVI, f. 4. 


Le malade, âgé de 72 ans, n’a pas de troubles sensoriels. Son attention facile 
à éveiller mais difficile à maintenir. Les souvenirs anciens sont assez bien 
conservés, mais les acquisitions nouvelles sont difficiles. Le malade reconnaît 
mal dans les interrogatoires des objets qu’il paraît bien reconnaître spontané- 
ment. Il parle assez correctement, mais son vocabulaire est limité et il emploie 
des périphrases dans la désignation des vbjets. Répétition correcte quand le 
malade a compris et même quand la phrase prononcée est par elle-même absurde 
mais compréhensible. Lecture réduite presque aux lettres, et plus encore 
l'écriture. Ce n'est pas là une véritable aphasie, mais un trouble dû à la perte de 
l'attention et à la dissociation des idées. Anatomiquement il s’agit d'une lésion 
diffuse prédominant dans le lobe temporal. 

Discussion. — JoiLy rapproche ces faits de la psychose de Korsakow. 

TRÉNEL. 














| ns 
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632) Sur l’Aphasie Transcorticale sensorielle et motrice, par N. Lanionorr. 
Revue (russe) de Psych, et de Neurol., 1899, n° 8, p. 637. 


Deux observations cliniques succinctes, qui rentrent dans la catégorie des 
aphasies transcorticales (Lichtheim, Wernicke). Les malades présentent de la 
paraphasie, de l'agraphie et de l’alexie presque complètes. A. Ralca.ine. 


633) Étude sur l’Ecriture en Miroir, par Maninesco. Académie de médecine, 
30 janvier 1900. Bulletin, p. 86. 


Laveran présente un travail manuscrit de M. concernant un névropathe qui 
écrit en miroir. M. pense que chez ce malade l'écriture en miroir est la consé- 
quence d'une perturbation de la vision mentale associée à une déviation constante 
dans la direction des mouvements nécessaires à l'écriture. E. F. 


634) Contribution à l'étude clinique et anatomo-pathologique de 
l’'Hémichorée organique, par Toucus. Arch. génér. de méd., p. 288, mars 1900 
(24 obs. pers., 10 autops., 5 fig.). 


Dans 3 cas, les lésions étaient bien localisées. 

Dans l'observation IV, il existait un foyer hémorrhagique à la face profonde 
de la circonvolution frontale ascendante, près de l'implantation de la troisième 
frontale (athétose de la main avec contracture du coude et de l'épaule). 

L'observation VI a trait à un foyer hémorrhagique limité à la partie postéro- 
supérieure du noyau caudé (mouvements choréiformes du membre inférieur). 

Quant à l'observation IX, déjà publiée, il s’agit d'une chorée généralisée, 
expliquée par un ramollissement du vermis superior et de la partie adjacente 
de la face supérieure du cervelet. 

De ces observations et des autres, plus complexes, l'auteur conclut que l’hémi- 
chorée peut être produite par une lésion de la couronne rayonnante, par une 
lésion du noyau caudé, par une lésion de la partie antérieure du noyau lenticu- 
laire, par une lésion de la couche optique portant d'ordinaire sur son noyau 
externe, par une lésion de la capsule interne accompagnée d'une lésion du thala-” 
mus ou du corps strié, par une lésion de la région sous-optique intéressant le 
noyau rouge, par une lésion de la face supérieure du cervelet. 

T. se rallie à la théorie soutenue par Bonhæffer (Rev. neur., 1997, p. 18, et 1899, 
p. 333) (1), théorie qui admet une voie coordinatrice joignant l'écorce cérébelleuse 
à la corticalité psycho-motrice et empruntant la voie du pédoncule cérébelleux 
supérieur, du noyau rouge, de la couche optique, du genou de la capsule 
interne, du segment antérieur de celle-ci, de la partie antérieure du noyau lenti- 
culaire et probablement aussi de la partie du noyau caudé avoisinant le segment 
antérieur de la capsule interne. P. Lonpsg. 


635) De l’Hémichorée paralytique, par E. Bonet. Arch. gén. de méd., p. 41, 
janvier 1900 (2 obs. pers.). 


Obs. I. — Début brusque d'emblée, sans ictus ; les membres supérieur et 
inférieur du côté gauche sont le siège des mouvements arythmiques, involon- 
taires, diminuant un peu pendant le mouvement volontaire et ne cessant que dans 
le sommeil. Pas de troubles de la sensibilité. Pas de parésie au début. Réflexes 
rotuliens exagérés. Plus tard, atrophie musculaire avec affaiblissement. Asymétrie 
faciale, 


(1) K. Bonheeffer a formulé, le premier, la théorie cérébelleuse de la chorée dans ce 
deuxième travail, que nous ignorions nous-même lors d’une publication récente, — P. L, 
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Obs. II. — Début brusque, sans ictus, par les membres supérieur et inférieur 
droits qui sont agités de mouvements choréiformes. Plus tard ces mouvements 
-furent remplacés par des mouvements athétosiques. Troubles de la sensibilité. 
Amélioration de l'hémichorée coincidant avec l’apparition de l’atrophie musculaire. 

La diminution de la force a été encore ici secondaire. 

B. ajoute 4 ses propres observations la relation d’un cas inédit du professeur 
Brissaud ; hémichorée rythmée chez un paralytique général. P. Lonpe. 


636) Un cas de Sclérose Latérale Amyotrophique présentant des 
symptômes bulbaires, avec autopsie et examen microscopique (À case 
of amyotrophic lateral sclerosis presenting bulbar symptoms, etc.), par F. X. 
Dercux et Wizcram G. Spituer. The Journal of nervous and mental Disease, 1899, 
vol. 26, no 2, p. 85, 4 figures. 


Homme de 53 ans, sans antécédents, quien six mois arriva 4 étre obligé a se 
servir de béquilles et dont la maladie dura six ans en tout: peu a peu la 
rigidité spasmodique envahit les jambes, puis les bras. En novembre 1897, la 
marche était impossible, même avec les béquilles, depuis deux ans. Les 
pieds étaient dans l’hyperextension et la rigidité extrême : exagération des 
réflexes, amaigrissement des jambes. Les bras étaient moins atteints, mais très 
contracturés, et leurs muscles étaient atrophiés. La tête, fléchie sur la poitrine, 
n’était que lentement mobile: pas de rigidité du cou. La bouche était entr’ou- 
verte et le malade ne pouvait siffler : la langue présentait des tremblements 
fibrillaires et semblait légèrement atrophiée. La déglutition était pénible. La 
voix était nasonnée, indistincte et rauque. 

Les pupilles réagissaient à la lumière et à l'accommodation. Rétention d'urine 
et d’incontinence fécale. Pas de troubles sensitifs. L'intelligence était à peu 
près intacte. Il y avait une petite eschare sacrée. Le malade mourut après avoir 
eu des troubles urinaires (urines sanglantes). : 

A l’autopsie on trouva une perforation gangréneuse de la vessie adhérente a 
Pépiploon ; les reins présentent de la pyélonéphrite calculeuse. Le cerveau et la 
moelle ne présentent pas de lésions microscopiques. 

Examen microscopique. — Dans les régions lombaires et cervicales, les racines 
antérieures sont normales ou très peu altérées ; les cellules des cornes antérieures 


sont peu nombreuses et, pour la plupart, altérées surtout à la partie interne et à. 


la partie postérieure de la corne. Elles présentent une chromatolyse plus ou 
moins complète. Les racines postérieures sont normales. 

Les tractus pyramidaux directs et croisés sont très dégénérés dans la moelle 
épinière ; la sclérose du faisceau antéro-latéral dépasse certainement les limites 
du faisceau pyramidal. Les cordons postérieurs présentent une sclérose diffuse 
de moyenne intensité, dans la région cervicale inférieure et dans la région 
thoracique supérieure, mais cette sclérose ne s'étend pas à la commissure 
postérieure, aux cornes postérieures ou à la periphérie des cordons eux-mêmes. 
On peut suivre la dégénération des tractus pyramidaux jusqu'à la décussation 
des pyramides, mais plus haut elle se perd peu à peu. La colonne de Clarke 
est normale. 

Le nerf poplité externe présente un peu de gonflement de gaines de myéline; 
les noyaux de l’hypoglosse et du facial sont normaux. Le noyau postérieur du 
vague présente de la dégénération pigmentaire. 

Des corpuscules amyloïdes et colloïdes sont trouvés dans la moelle allongée, 
sous le quatrième ventricule et dans la moelle épinière. 
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Les muscles (biceps, muscles de la langue) sont normaux et les nerfs intra- 
musculaires nesont pas altérés. Cependant un des crico-aryténoïdiens postérieurs 
du larynx présente de la myosite interstitielle. | 

Les centres cérébraux semblent normaux ; le lobule paracentral ne semble 
pas altéré, mais les grandes cellules y sont peu nombreuses. 

D. et S. discutent cette observation au point de vue particulier des théories 
de la sclérose latérale amyotrophique. Le fait que les noyaux bulbaires étaient, 
pour la plupart, normaux dans ce cas, tandis que la dégénération des fibres 
motrices s'étendait au-dessus de ces noyaux, semble venir à l'appui de l'opinion de 
Charcot relativement à la nature primaire de la dégénération des tractus moteurs, 
car ce n'est qu'ainsi qu'on peut expliquer les symptômes de paralysie bulbaire. 

Discussion. L. ToLLemen. 


637) Contribution à l'étude de la Syringomyélie (Beitrag zur Lehre von 
Syringomyelie), par A. Wesrruas, de Berlin. Deutsches Archiv für Klinische 
Medicin, t. LXIV, p. 355. Volume du Centenaire de la Société clinique de 
Leipzig, 1899, 50 pages, 4 obs. origin. Bibliographie très complète). 


Etude anatomique et clinique très documentée de 4 cas de syringomyélie. 
L'auteur superpose les symptômes aux lésions anatomo-pathologiques révélées 
par l’autopsie. Il insiste sur ce fait, que la cavité gliomateuse peut rester indé- 
pendante du canal central ; les fissures gliomateuses ne présentent plus aucune 
trace de revêtement épithélial ; mais la lumière centrale du canal épendymaire 
peut être irrégulière "de forme, et par places même complètement oblitérée. Un 
autre point important mis en relief par W. est le rôle important que jouent les 
vaisseaux à l'origine de tout processus syringomyélique. W. se joint à Schle- 
singer pour montrer que l'altération vasculaire est l'élément primordial dans la 
genèse de la fissure syringomyélique. A. Sicarp. 


638) Syringomyélie héréditaire, par S. S. Nazsannorr. Société de Neurologie 
de Moscou, 24 septembre 1899. Vratch, 1899, p. 1399. 


Syringomyélie chez la mère et le fils. 

Le fils, conducteur, 33 ans ; brûlure indolore. Déformation indolore du pouce 
droit. Scoliose. Dissociation de la sensibilité sur le bras droit, le côté droit, la 
main gauche; symptômes névritiques aux jambes. 

Mère 55 ans, depuis 20 ans affaiblissement des mains. Il y a 12 ans, panaris 
indolore de l'index droit, et fracture spontanée du bras droit. Brdlures indolores, 
cicatrices. Cypho-scoliose. Dissociation de la sensibilité. 

C’est le premier cas de syringomyélie héréditaire. Il plaide en faveur de la 
théorie congénitale de la syringomyélie. Photographie, radiographie. Dessins. 

J. TaRGow.a. 


639) Un cas de Syringomyélie avec symptômes peu communs; autop- 
sie; examen microscopique (A case of syringomyelia with unusual symp- 
toms ; autopsy; microscopical report), par Wittiam Norton BuLzarp et Joux 
Jenxs Tuomas. Tirage a part de The American Journal of the medical sciences, 
mars 1899 (2 planches en couleur, 12 figures). 


Garçon de six ans et demi, qui à l’âge de trois ans devint sujet à de sévères 
céphalalgies, durant plus d’une heure et accompagnées de vomissements. Cet 
état dura trois ans, en s'aggravant graduellement, et à la fin de cette période la 
démarche devint vacillante en même temps qu'une névrite optique double se 
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produisait ; l'enfant devint bientôt aveugle. Les céphalalgies, les vomissements 
et la cécité durèrent pendant les deux dernières années de la vie du petit 
malade. La douleur et l'abattement étaient tels qu'il restait au lit pendant plu- 
sieurs jours ou pendant des semaines; puis son état s’améliorait et il pouvait se 
lever à nouveau. L'état adipeux de l’enfant augmenta à tel point qu'il devint 
obèse ; de l’exophtalmie étant survenue, l'aspect de l’enfant devint myxcedéma- 
teux ; cet aspect dura seulement un mois ou deux. Pendant la première partie 
de cette période (en mars 1895) on nota une parésie temporaire des deux droits 
externes, ainsi que du nystagmus. Dix mois après le début de la cécité, l'enfant 
devint subitement paraplégique et fut atteint d’incontinence de l'urine et des 
matières fécales. En même temps apparurent une paralysie temporaire du côté 
gauche de la face et de la faiblesse des extrémités supérieures. Des escarres 
apparurent, puis s’améliorérent et l’enfant était en assez bon état lorsqu'il 
mourut de fièvre typhoïde. 

L’autopsie montra une dilatation très marquée de tous les ventricules et de 
l'aqueduc de Sylvius. La moelle épinière était creusée d'une cavité qui semblait 
prendre naissance dans la substance grise et ne pas être un diverticulum du 
canal central, quoique, au point où cette cavité était la plus grande (dans la 
partie inférieure de la région cervicale), le canal central devenait une partie de 
la cavité elle-même. Au-dessus de la partie la plus large de la cavité se voyait 
une dégénération ascendante du faisceau cérébelleux direct, du faisceau de 
Gowers et des cordons postérieurs. Au-dessous de ce même point on voyait une 
dégénération marquée des tractus pyramidaux croisés et directs et de l’atrophie 
bien marquée du faisceau de Gowers. Vers le niveau dela partie moyenne de 
la cavité on trouvait une dégénérescence très étendue de toutes les fibres de la 
substance blanche de la moelle, et la substance grise était déplacée, mais peu 
altérée. La névroglie était augmentée dans les faisceaux atrophiés et la prolifé- 
ration névroglique était très évidente autour de la cavité creusée dans la moelle. 

L. ToLLEMER. 


640) Luxation de l'épaule et Syringomyélie, par N. A. SoroLorr. Vratch, 
1899, p. 785-6. 


Deux observations de luxation traumatique de l’épaule où un examen attentif 
découvrit la syringomyélie bien manifeste. Étant donnée la fréquence des luxa- 
tions de l'épaule, d’une part, et des lésions articulaires des bras dans la syrin- 
gomyélie, d'autre part, il y a lieu de rechercher cette maladie dans tous les cas 
de luxation de l'épaule.Ceci a aussi un résultat pratique. On connaît la friabi- 
lité des os dans la syringomyélie. La fracture des os peut donc survenir dans 
les manœuvres de réduction chez les syringomyéliques. Il y a lieu d'éliminer 
la syringomyélie chaque fois que la réduction d'une luxation de l'épaule ne 
réussit pas facilement, avant d'employer les procédés de violence. J. Tancowta. 


641) Notes cliniques sur un cas de Syringomyélie (Clinical notes on a 
case of syringomyelie), par Suita Ety Jeucirere. The Journal of nervous and 
mental Disease, 1899, vol, 26, n° 4, p. 227 (2 photographies, 2 schémas). 


Homme de 22 ans. Observé une première fois en août 1896 et classé comme 
atrophie du type Aran-Duchenne, il rentre le 16 janvier 1898 à la cliniqne Van- 
derbilt. Père et un frère morts de tuberculose ; pas d’antécédents personnels 
notables. Il est imprimeur et a l'habitude de porter de lourds poids sur l'épaule 
gauche. Sa maladie date de quatre années et débuta par des troubles de la sen- 


ANALYSES 419 


sibilité du membre supérieur gauche et de l’atrophie progressive des muscles de 
la main ; peu de douleur. Des ulcéres digitaux se formérent et mirent trois ou 
quatre mois à guérir et la colonne vertébrale se dévia (scoliose à convexité 
gauche). C’est alors qu'il entra à la clinique. 

Actuellement les deux membres supérieurs sont atteints. Les deux mains sont 
en griffe, mais les lésions sont limitées à droite à la main seule. A gauche les 
muscles de la main sont atrophiés : les muscles de l'avant-bras également. Le 
biceps est à peu près normal et le triceps est très atrophié. La réaction élec- 
trique est très diminuée dans tous les muscles atteints. Rien du côté des jambes, 
ni des yeux. Les réflexes du poignet et du coude sont abolis. Les autres réflexes 
sont normaux. La dissociation de la sensibilité existe quoiqu’à un degré assez 
peu accentué. Les mains sont froides, bleuâtres : il se forme des ulcérations qui 
guérissent lentement. L. TOLLEMER, 


642) Paralysie Arsenicale avec Ataxie locomotrice (Sopra un caso di 
paralisi arsenicale con atassia locomotrice), par E. Donetti. Riforma medica, 
an XVI, vol. I, n° 19, p. 219, 24 janv. 1900 (obs.). 


Il s’agit d’une jeune fille de 16 ans, prise, après 20 jours d'un traitement arse- 
nical, de douleurs vives de transfixion dans les mollets, de fourmillements dans 
les orteils et la plante des pieds ; la malade n’a pas la sensation exacte du sol 
sur lequel elle marche; parésie des membres inférieurs. Phénomènes analogues 
aux membres supérieurs. Ensuite apparurent : une incoordination motrice 
grave, de l’'amyotrophie, de l'incontinence d'urine, des douleurs en ceinture; le 
signe de Romberg est très accentué, les réflexes rotuliens sont abolis. Réaction 
de dégénérescence pour quelques muscles de la jambe. Hyperesthésie généra- 
lisée. 

Il est tout d'abord remarquable que la faible quantité de 33 milligrammes 
d'arséniate de soude donnée par voie hypodermique dans l'espace de vingt 
jours ait pu déterminer une symptomatologie aussi grave. Ce qui est encore 
plus important, c'est l'aspect tout spécial revêtu ici par la paralysie arsenicale : 
aux symptômes habituels de la paralysie s’est jointe l’incoordination motrice 
avec le signe de Romberg et l'abolition des réflexes ; il y eut encore d'autres 
symptômes médullaires, l’incontinence d'urine, la sensation de constriction tho- 
racique. C'est donc là un cas de pseudo-tabes arsenical. F. Dee. 


643) Étude sur la Paralysie Diphtérique, par Louis Ricnon. Thèse de docto- 
rat de Nancy, 1898-1899, n° 46 (108 pages, bibliographie assez étendue, imprim. 
Crépin-Leblond, Nancy). 


Revue d'ensemble de la paralysie diphtérique, d'après les documents récents 
touchant particulièrement l’anatomie pathologique et les recherches expérimen- 
tales. R. rapporte trois observations personnelles recueillies dans le service de 
Haushalter, dont il a pu faire l'examen anatomique ; dans deux de ces cas, l’an- 
gine avait été cliniquement insignifiante et ne fut constatée que par les commé- 
moratifs ; quant aux lésions, elles frappaient de manière assez marquée les nerfs 
périphériques (pneumogastrique, phrénique, pédieux, collatéraux des orteils) où 
l’on observait des lésions à tous les stades, mais avec cylindraxe générale- 
ment respecté; l’examen de la moelle fait dans deux cas, par la méthode de 
Nissl, a révélé des lésions cellulaires accentuées, siégeant principalement dans le 
groupe antéro-interne de la corne antérieure où les cellules paraissent atrophiées 
avec disparition des corps chromatiques et des prolongements ; dans les autres 
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cellules de la corne antérieure et dans les cellules de Clarke, modifications a 
divers degrés: état globuleux, disparition des prolongements, chromatolyse 
surtout centrale ou diffuse, disparition du noyau et du nucléole, position excen- 
trique de ceux-ci; dans un cas, des lésions des racines antérieures et postérieures 
ont été constatées; dans un cas également, divers groupes cellulaires du bulbe 
paraissaient très atteints ; enfin, il n'y avait aucune lésion macroscopique du 
système nerveux, aucune lésion du canal central. P. LEREBOULLET. 


644) Un cas de Blennorrhagie compliquée de Rhumatisme, de Troubles 
Nerveux et d'Iridocyclite, par Kucnanzewsxi. Progrès médical, n° 4, p. 52, 
27 janvier 1900 (1 obs.). 


Observation intéressante au point de vue de deux complications rares de la 
blennorrhagie, les troubles nerveux (hyperesthésie des membres inférieurs, 
douleurs en ceinture, sensibilité des apophyses épineuses lombaires, forte exagé- 
ration des réflexes patellaires et phénomène du pied, probablement polynévrite 
légère) et l'iridocyclite, associées à une complication commune, le rhumatisme. 
Pareille accumulation de complications est exceptionnelle. THOMA. 


645) Un cas d’Erythromélalgie avec examen microscopique d’un 
Orteil amputé (A case of erythromelalgia with microscopical examination 
of tissue from an amputated toe), par S. Weir Mircuezz et W. M. G. Spitzer, 
tirage à part de The American Journal of the medical Sciences, janvier 1899, 
4 figures. 


Dans ce cas, les signes de l'affection étaient presque localisés à un des gros 
orteils. L'amputation de cet orteil fut décidée quoiqu’on doutât beaucoup du 
bénéfice que le malade en pourrait retirer ; en fait, il fut un peu soulagé. Les 
nerfs de l'orteil montrèrent une dégénérescence intense et les vaisseaux étaient 
dans un état avancé d’artériosclérose. Les os de cet orteil étaient plus volu- 
mineux que ceux d'un adulte ordinaire. L'observation d’Auerbach et celle-ci 
sont les seuls cas où l’on ait signalé des altérations anatomo-pathologiques 
importantes depuis que la maladie a été décrite en 1872. M. et S. pensent que 
laltération des fibres sensitives en un point quelconque de leur trajet entre la 
moelle épinière (quelquefois l’intérieur de la moelle) et leurs ramifications péri- 
phériques peut donner lieu à l'érythromélalgie, dans certaines conditions. Cepen- 
dant l'hystérie peut présenter des symptômes analogues.  L. ToLLEMER. 


646) De la transformation maligue des Neevi, par RENÉ Deusce. Thèse de 
Paris, n° 164, janvier 1900, chez Jouve et Boyer (68 p., 6 obs.). 


La transformation maligne des nævi vasculaires est rare. Celle des nævi pig- 
mentaires est relativement plus fréquente, et cette transformation peut se faire 
aussi bien du côté de l'épithélioma que du côté du sarcome. La théorie épithé- 
liale de Unna rendrait bien compte de la transformation, mais les observations 
de transformation de nævi en sarcomes ne peuvent être rejetées. FEINDEL. 


647) Fibroma molluscum (Fibroma mollusco, istologia ed istogenesi), par 
Serct TROMBETTA. Riforma medica, an XVI, vol. I, no* 14-15, p. 146-158, 17- 
18 janvier 1900 (1 obs. bibl.). 


Le fibrome (chez un jeune homme de 16 ans, sans hérédité) avait débuté dés 
la première enfance par une tumeur sous-cutanée, adhérente à la peau, sur le 
tendon d'Achille droit (pas d'autre fibrome cutané). A noter que la jambe et le 
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pied sont un peu plus petits a droite qu’à gauche. La tumeur rendant la marche 
difficile à cause de l'accroissement de son volume, l’extirpation est demandée (la 
pièce est du fibrome ; à l’intérieur, deux cordons durs qui sont deux nerfs épaissis). 
— Récidive in situ, nouvelle opération, mort par septicémie. La récidive s'était 
accompagnée de métastases, fibromes de même nature en des points éloignés | 
de la peau ; l'autopsie révéla en outre des fibromes sur le cervelet, le chiasma 
des nerfs optiques, sur le périoste de la face interne d’une côte; le nerf sciatique 
gauche, au-dessus de la grande échancrure, est épaissi, parsemé des mêmes 
fibromes. 

Ce cas présente des analogies avec les faits de neurofibromatose centrale 
récemment rapportés (Cestan, R. N., 1900, p. 161; Zinna, R. N., 1898, p. 483 ; 
Mossé et Cavalié, 2. N., 1897, p. 456). F. DELENI. 


648) Sur la Chorée et son Traitement M. Scuaixewitsu. Revue (russe) de 
Psych. et de Neurol., 1899, nos 11 et 12. 


L’auteur passe en revue tous les auteurs modernes qui se sont prononcés 
sur la nature de la chorée de Sydenham et ses rapports avec le rhumatisme 
aigu et la chorée de Huntington. Il conclut que la chorée, dans l’immense majo- 
rité des cas au moins, est due à une anomalie congénitale (héréditaire) des centres 
de la coordination des mouvements. Parmi les agents étiologiques, provoca- 
teurs de la chorée, le virus du rhumatisme aigu occupe une place importante. 

Le traitement rationnel de la chorée (aiguë ou chronique) doit être tout d’abord 
prophylactique (entraînement physique et moral des enfants nerveux et prédis- 
posés de par leur hérédité). Dans les cas de chorée confirmée le traitement 
doit viser la cause provocatrice immédiate (traitement antirhumatismal, avor- 
tement dans le cas d'une grossesse, etc.) et comporter ensuite un ensemble de 
mesures diétético-hygiéniques, telles que repos, hydrothérapie (bains et envelop- 
pements humides), massage et gymnastique médicale, au besoin suggestion 
mentale, enfin toniques (arsenic et fer). Les médications pharmaceutiques 
simples, résultat du simple empirisme, ne lui paraissent pas mériter grande 
confiance. Ainsi le traitement par l’arsenic à haute dose, prôné par Comby et 
après lui par Filatoff (de Moscou), a été essayé par l'auteur dans cing cas de 
chorée (ces observations inédites sont rapportées in extenso). L’arsenic a été 
généralement bien toléré par les petits malades, mais l'effet de la médication a 
été inappréciable. A. RAÏCHLINE. 


649) Trouble Mental aigu rhumatismal avec Chorée aiguë rhumatis- 
male; observations sur la nature des mouvements choréiques 
(Acute rheumatische Geistesstérung...), par Jastrowitz. 97° séance de la 
Société de psychiatrie de Berlin. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 5, 
oct. 1899 (18 p., 2 obs.). 


Cas 1. — Fille de 20 ans. Début par changement de caractére, rhumatisme, 
puis chorée, enfin état d’anxiété avec confusion mentale; six mois après le 
début, la chorée est très atténuée, l'intelligence paratt décliner. 

Cas 2. — Fille de 21 ans, à hérédité chargée, changement de caractère, rhu- 
matisme articulaire ; un mois après, chorée, anxiété avec agitation et confusion 
mentale ; bientôt état infectieux grave, endocardite, purpura, embolie de la 
fémorale. Guérison. 

Tous ces symptômes paraissent bien d'origine infectieuse, infection mixte 
probable dans le deuxième cas. TRÉNEL. 
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650) Ghorée et Pellagre (Corea e pellagra), par A. Mariani. Gaesetta degli Ospe- 
dali e delle Cliniche, n° 12, p. 120, 28 janvier 1900 (1 obs.). 


L'intérêt du cas consiste dans la coexistence de la chorée et de la pellagre 
chez un homme de 69 ans. La chorée gesticulatoire étant trés rare chez les vieil- 
lards, M. pense qu'il y a dans son cas une relation étroite entre la pellagre et la’ 
chorée. La pellagre est produite par une intoxication par le maïs avarié ; on peut 
admettre que ce même poison pellagrogène, se localisant sur les centres nerveux, 
a produit l'altération spéciale qui fait la chorée. Il pourrait aussi se faire que le 
chimisme général altére par la pellagre ait provoqué chez le sujet une intoxica- 
tion particulière, origine de la chorée observée. 

Quoi qu'il en soit, cette observation est à l'appui de la théorie toxique de la 
chorée. F. Deueni. 


651) Essai de classification étiologique des Névroses, par C. Tounnier. 
Arch. d'Anthropologie criminelle, 15 janvier 1900, p. 28. 


T., sans nier les influences héréditaires, ne les croit cependant pas telles 
qu'on se les figure d’ordinaire dans l’étiologie des névroses; il admet plutôt 
l'action des causes variées agissant sur l'organisme, depuis l'œuf jusqu'à l'état 
de développement complet.Ces actions donnent à l'enfant, qui deviendra plus tard 
un névrosé, des caractères spéciaux, un fonds commun de nervosisme. T. accepte 
le nervosisme comme le terrain commun sur lequel se développent les 
névroses : hystérie, névrose anxieuse avec obsessions et phobies, neurasthénie. 
Il cherche à établir que l’hystérie est la névrose en rapport avec l'instinct de con- 
servation, que la névrose anxieuse est en rapport avec l’instinet sexuel, que la 
neurasthénie est la névrose en rapport avec la vie sociale. THOMA, 


652) Névrose traumatique et Paramyoclonus multiplex, par V. P. Per- 
VOUCHINE. Conférence de la Clinique Neurologique de Kazan, 16 janvier 1899, 
p. 601-2. 


Mécanicien, 40 ans, sans antécédents. Chute de 4 mètres sans fracture du crâne 
en 1895, perte de connaissance. Devient craintif, sombre, excitable. Bruit et lour- 
deur de tête, céphalalgie, vertige intermittent, diminution de la mémoire. Inappé- 
tence et insomnie, apathie, tristesse; graduellement survint un tremblement des 
doigts d'abord, puis des bras. Il y al an et demi, nouvelle chute d’une hau- 
teur de 3-4 mètres et nouveau traumatisme de la tête avec perte de connais- 
sance. | 

Tous les symptômes se sont exagérés. Tremblement de doigts, contractions 
fibrillaires dans le triceps, et le grand dorsal ; contractions cloniques rapides des 
muscles symétriques du tronc et des extrémités. 

Les contractions s’exagérent par les émotions. Les convulsions cessent le 
plus souvent pendant le sommeil. Il s'agit de la névrose traumatique dont le 
malade présente les symptômes psychiques (dépression, peur indéterminée, etc.), 
associée au paramyoclonus multiplex de Friedreich, étant donnés la symétrie des 
convulsions, leur caractère clonique; le peu de déplacement des membres, la 
cessation durant le sommeil, etc. 

Le paramyoclonus ne serait qu’une des manifestations de la névrose trauma- 
tique. J. TARGOWLA. 
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653) Du Tremblement héréditaire (Ueber hereditären Tremor), par Graup- 
ner, de Leipzig. Deutsches Archiv für Klinische Medicin,t. LXIV, p. 466. 
Volume du Centenaire de la Société clinique de Leipzig, 1899 (10 p., 4 obs. 
orig.). 


L'auteur relate quatre observations personnelles de tremblement héréditaires 
Après avoir rappelé les travaux de Charcot et de Raymond, G. conclut, après 
l'analyse des cas publiés jusqu'ici, que le symptôme de tremblement héréditaire 
suffit à lui seul pour constituer une‘maladie familiale. Le tremblement hérédi- 
taire peut se localiser à la tête, au cou, au tronc, à la mâchoire inférieure, à la 
langue, ou au contraire se généraliser plus ou moins complètement. Dans 
chaque famille, le tremblement peut affecter des localisations différentes, et pré- 
senter des modifications de variété et d'intensité notables, à caractère inten- 
tionnel, à type convulsif, soumis ou non à l'influence de la volonté. A. Sicarn. 


PSYCHIATRIE 


654) Troubles psychiques dans la Chorée chronique progressive (Ueber 
psychische Stürungen bei der Chorea chronica progressiva), par KATTWINKEL, 
de Münich. Deutsches Archiv für Klinische Medicin, 1899, page 517 (28 pages, 
plusieurs obs. org.). 


Après avoir passé en revue les symptômes psychiques que présentent les 
malades atteints de chorée chronique progressive, K. conclut que ces troubles 
ne peuvent étre considérés comme démentiels, mais seulement comme troubles 
partiels de l'idéation. Les malades ne sont pas des vésaniques ; mais des déchus 
intellectuels, incapables d’attention prolongée. Les examens anatomo-patho- 
logiques n'ont encore jusqu'à ce jour révélé aucune lésion digne d’être notée. 

A. SicarD. 


655) Sur la pathologie des Psychoses post-intectiouses (Z. P. der post- 
infectiôsen Psychosen), par Binswancer. Congrès annuel des aliénistes 
allemands. Allg. Zetsh. f. Psychiatrie, LVI, f. 4, août 1899 (1, p. 1). 


A noter spécialement dans certains cas un début de diapédèse indiquant un 
commencement de processus inflammatoire. TRÉNEL. 


656) Sur les Psychoses d’épuisement (U. Erschôpfungspsychosen), par 
Raecke (Frankfurt). Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie, t. LVII, f. 1, mars 1900 


(10 p.). 


Description de deux formes de confusion mentale avec phénomènes halluci- 
nafoires plus ou moins marqués, l’une aiguë, l’autre subaiguë, répondant la pre- 
miére au délire de collapsus de Kræpelin et au délire aigu, l'autre pouvant 
être qualifiée d’amentia. Ces affections sont difficiles à séparer des délires infec- 
tieux (puerpéraux en particulier) ; elles sont plus fréquentes de 20 à 30 ans et 
chez les femmes. Pronostic assez bon; il subsisterait parfois peut-être un cer- 
tain affaiblissement mental. Comme signes physiques, outre les troubles de la 
nutrition générale, il existe du tremblement de la langue et des mains,avec exa- 
gération des réflexes tendineux, une diminution des réflexes cutanés. Le dia- 
gnostic doit être fait avec le delirium tremens, la fureur épileptique, la manie 
périodique. TRÉNEL. 
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657) Les Psychoses Névralgiques (Studio clinico sulle psicosi neuralgiche), 
par G. Mincazzini et G. Pacerri (de Rome). Rivista sperimentale di freniatria e 
med. leg., vol. XXV, fasc. II, p. 401-444, et fasc. 3-4, p. 563-605, 1899. 


Les auteurs s’attachent à mettre en relief les rapports des psychoses avec la 
douleur ; ils montrent avec observations à l'appui que la céphalalgie sous toutes 
ses formes est l’origine d’un grand nombre de psychopathies. F. DeLeni. 


658) Sur l’étiologie des Psychoses puerpérales, par Beur (Hildesheim). 
34e Réunion des aliénistes de Saxe. Allg. Zeitsch. f. Psych.,t. LVI,f.5,1899 (12 p.). 


Revue des travaux allemands. Statistique personnelle : 3 cas de psychoses 
de la grossesse (obs. résumées). 20 psychoses de la lactation ; hérédité dans 
4 cas, état fébrile dans 4 cas ; l'épuisement physique paraît la cause principale ; 
la forme clinique varie (mélancolie, manie, délire hallucinatoire), ainsi que le 
pronostic. — 77 psychoses puerpérales : hérédité dans 41,55 p. 100 des cas; 
plus grande fréquence chez les primipares ; âge moyen, 30,4 ans; début le plus 
fréquent, du huitième au quatorziéme jour ; quelques cas tardifs en dehors de la 
lactation (8 à 12 semaines); 22 fois (28, 57 p. 100). | "TRENEL. 


659) Deux cas de Psychose organique juvénile chez des Syphilitiques 
héréditaires (Zwei Falle von jugendlicher, organischer Psychose...), par 
Kaptan et Meyer. 98e Réunion de la Société de psychiatrie de Berlin. Allg. 
Zeitsch f. Psych., mars 1900. 


Cas 1. — L’enfant a eu des accidents spécifiques multiples. A six ans, début de 
l'affaiblissement mental, à 11 ans embarras de la parole, état spasmodique, 
contractures progressives, absence de réactions pupillaires. Autopsie : Périen- 
cephalo-méningite interstitielle diffuse antérieure chronique, ramollissemenis 
cérébraux, état angiomateux de l'écorce de l'hémisphère droit, endartérite spé- 
cifique; granulations ventriculaires. 

Cas 2. — Fille de pére syphilitique tabétique, de mére paralytique générale; 
bien douée, elle tombe à 15 ans dans la démence progressive avec attaques 
épileptiformes, trouble de la parole, tremblements, abolition du réflexe lumi- 
neux, état spasmodique, mort à 19 ans. Lésions de la paralysie générale ; de plus 
quelques points de sclérose. Dans le tissu de sclérose il y a quelques amas de 
cellules rondes et de cellules épithélioïdes et, par places, des amas de débris 
de noyaux que K. et M. interprètent comme reliquat de gommes. Endartérite 
spécifique. TRENEL, 


660) Note pour servir à l'histoire des Impulsions conscientes, par 
Cu. FERÉ. Belgique médicale, 1900, no 3. 


Histoire d'un sujet de 58 ans, qui, depuis une fièvre typhoïde contractée à l'âge 
de 22 ans, est sujet 4 des impulsions conscientes dont le caractére paroxystique 
et la périodicité permettent de soupçonner le caractère comitial. Il souffrit 
d'abord d'idées de persécution; plus tard, ce fut un besoin d'insulter, dont il sen- 
tait l'inconvenance et la nécessité d'y résister; au cas où il avait obéi à ce besoin 
il se sentait soulagé. Puis ce fut l'impulsion à... battre sa femme, besoin qu'il 
satisfit au grand dam de celle-ci, sous forme d'une fessée par mois ! Depuis 
plus de deux ans la plupart des manifestations antérieures ont disparu et les 
impulsions se sont produites avec une atténuation telle que la résistance a été 
possible. Depuis cette époque les paroxysmes périodiques se manifestent sous 
forme de crises paralytiques se montrant surtout le matin Ces accès sont pério- 
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diques : « à la nouvelle lune », paraît-il. Entre temps le sujet présente parfois 
obnubilation de la vue avec affaiblissement instantané des jambes, paroxysmes 
syncopaux, paroxysmes gastriques, douleurs constrictives brusques, etc., tous 
phénomènes qui augmentent la vraisemblance de l'épilepsie. 

(On comprend que l’importance de ces faits soit considérable au point de vue 
médico-légal; leur étude ne saurait assez attirer l'attention des spécialistes, car, 
si bien souvent la nature morbide de l’affection sera facile à mettre en évidence, 
ils seront bien plus nombreux les cas où l'expert pourra se trouver embar- 
rassé par un adroit simulateur, surtout si celui-ci se trouve encouragé et instruit 
par un conseil malhonnéte et habile.) Pauz Masoin (Gheel). 


THÉRAPEUTIQUE 


661) Étiologie et Traitement dela Folie Puerpérale (Sulla etiologia e cura 
della pazzia puerperale), par L. Moncent (de l'hôpital italien de Constanti- 
nople). Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. 6, p. 428, 1899 (1 obs.). 


Retour rapide à la température normale et guérison des phénomènes psy- 
chiques sous l'influence d’une médication exclusivement antitoxique (sérum 
antistreptococcique). Ce fait est à l'appui de l’opinion de l'auteur, à savoir que 
la folie puerpérale est le fait d’une intoxication. F. Decent. 


662) Un nouveau Traitement de la Maladie de Thomsen (Eine neue 
Behandlung der Thomsenschen Krankheit), par H. Gessier (de Stuttgard). 
Deutsches Archiv für Klinische Medicin, t. LXVI, 259, 13 décembre 1899 (8 pages, 
1 obs. origin.). 


Toute pathogénie nouvelle doit avoir pour conséquence un traitement nouveau. 
L’auteur pense que la myotonie spéciale de Thomsen est une maladie atteignant 
primitivement la plaque motrice terminale et la fibre musculaire à l’époque de la 
période de développement, sans qu’il existe d’altération du système nerveux 
central. Sous une influence indéterminée la réaction de la plaque motrice et de 
la fibre musculaire provoquera l’hypertrophie constante des masses musculaires. 
La thérapeutique doit donc avoir surtout pour but la rétrocession du processus 
hypertrophique. G. préconise dans ce but l'élongation des nerfs sciatique et 
crural. — Dans une longue observation, il mentionnne les bons résultate obte- 
nus par ce procédé chez un malade myotonique congénital, et note les modi- 
fications électriques intéressantes survenues après le traitement chirurgical. 

À. Sicaro. 


663) Bromipine, par Zimmermann (Hanovre). 34° Réunion des aliénistes de Saxe. 
Allg. Zeitach. f. Psych., t. LVI, f. 5, oct. 1899. 


Combinaison de brome et d’huile de sésame contenant 10 p. 100 de brome. 
Une petite cuillerée contient 35 centigrammes de brome et équivaut a 52 cen- 
tigrammes de bromure de potassium. Absence d'éruption bromique par l’usage 
de la bromipine. TRENEL. 


664) Deux cas d’Elongation Nerveuse (Maladie de Raynaud et Gan- 
gréne des extrémités), par R.de Bovis. Gazette des hôpitaux, n° 16, p. 154, 
8 février 1900 (2 obs.). 


I. — Syncope locale des extrémités avec troubles trophiques (peau luisante, 
tourniole, transpiration facile), troubles de la sensibilité peu accusés en dehors 


. 
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de l'état de syncope (sensation de doigts gantés), — Elongation des médian et 
cubital immédiatement au-dessus du poignet. — Les troubles trophiques ont 
disparu : plus de panaris, plus de sudations exagérées, plus d’aspect un peu 
«glossy » de la peau des doigts. Les troubles de la sensibilité sont modifiés en 
ceci que la malade (couturière) dit sentir un peu mieux l'aiguille qu’elle tient. 
Les troubles circulatoires, constituant l'essence même de la maladie de Raynaud, 
persistent sans changement. 

II. — Gangréne du pied (syphilis et artériosclérose); élongation des tibiaux 
antérieur et postérieur; résultat négatif. THOMA. 


BIBLIOGRAPHIE 


665) Anatomie clinique des Centres Nerveux, par le professeur GRasser. 
chez J.-B. Bailliére, Paris, 1900 (95 p., fig. et tableaux). 


Le professeur Grasset a condensé dans ce petit volume les connaissances 
anatomiques et physiologiques du systéme nerveux indispensables 4 la clinique, 
ce qui revient à dire toute l'anatomie du système constitué par ces éléments 
actifs : les neurones. L'étude du neurone forme donc tout naturellement la pre- 
mière partie du travail; G. envisage le corps du neurone, ses prolongements, 
les connexions des neurones entre eux, le groupement des neurones en systèmes 
au nombre de trois, l’inférieur ou périphérique, le système intermédiaire ou de 
relais, et le système supérieur ou cortical. Ce dernier système, à l'extrémité 
supérieure de l'échelle physiologique, dont les éléments (neurones de perception) 
forment l'écorce grise des circonvolutions, peut-être lui-même dédoublé en 
système des neurones psychiques inférieurs dont les manifestations sont spon- 
tanées, mais non pas libres, et en centre psychique supérieur. Cette première 
partie est complétée par l’exposé du développement de la gouttière médullaire 
et des vésicules encéphaliques. 

La seconde partie forme la plus grande partie du volume et constitue l’anatomie 
clinique spéciale des centres nerveux. G. considère d'abord l’appareil nerveux 
central de la motilité et de la sensibilité générale, avec les voies motrices cortico- 
spinales principales et indirectes (fibres cortico-ponto-cérébello-spinales), les 
voies sensitives médullo-cérébrales principales et indirectes, les voies d’asso- 
ciation, et les centres disposés à différents étages. L'appareil nerveux de la 
vision présente à considérer deux intéressantes semi-décussations de prolonge- 
ments de neurones, celle des fibres sensorielles, celle des fibres motrices (nerf 
kémioptique, nerf hémioculomoteur). L'étude de l’audition, du goût et de l’odorat 
montre en. somme l’uniformité du plan suivant lequel sont construits les cing 
grands appareils sensoriels. 

Le langage, faculté d'exprimer sa pensée par la parole, l’écriture et la mimique, 
est dominé par des centres spéciaux, eux-mêmes dominés par le centre psychique 
supérieur. G. étudie ces différents centres, moteurs et sensoriels, et les voies 
afférentes et efférentes. 

L'auteur termine par l'étude de l'appareil nerveux central de la circulation, 
des sécrétions, de la respiration et de la digestion. Remarquons enfin que ce 
petit livre est trés au courant et que les indications de sources sont abondantes 
dans ce travail, semblant cevendant régi par la devise : dire beaucoup en peu de 
mots. E. -FEeinpg.. 
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‘MUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


e Tétanos Céphalique avec Diplégie Faciale, 
par M. Crovuzon. 


ion est publiée in extenso comme travail original dans le 
sc Neurologique.) 


— L'observation que vient de communiquer M. Crouzon 
aison de la rareté des cas de tétanos céphalique (3 exemples) 
on siège sur la ligne médiane. 
le lieu de l'inoculation tienne sous sa dépendance la locali- 
es paralytiqués. Siège-t-elle sur un des côtés de la face, on 
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observe une hémiplégie faciale. Si elle est sur la ligne médiane, c’est la diplégie 
faciale qui se produit. Dans le cas précédent, cette régle est confirmée avec une 
exactitude en quelque sorte expérimentale. 


If. — Syndrome de Weber avec autopsie, par MM. Cestan et BourGeois. 
(Présentation de coupes.) 


Nous avons eu la bonne fortune d’observer pendant un mois entier un homme 
atteint de syndrome de Weber, à l’autopsie duquel nous avons trouvé un ramol- 
lissement assez localisé du pédoncule cérébral. 

OBSERVATION CLINIQUE. — Homme de 61 ans, sans antécédents héréditaires ou 
personnels. Absence de syphilis. Au mois de juin 1899, il éprouve des vertiges, 
des fourmillements dans le bras droit, il peut continuer son métier de clerc de 
notaire, mais le 22 novembre 1899 il est atteint subitement d’une monoplégie 
brachiale droite, qui bientôt se transforme en hémiplégie droite complète en 
même temps que l'œil gauche se fermait. Obligé de garder le lit et son état 
moral s’aggravant, le malade se fait transporter à la Pitié dans le service de 
notre maître, le docteur Faisans,où nous pouvons l’examiner le 18 décembre 1899. 

Le malade présente une hémiplégie droite atteignant le facial inférieur, le 
bras et la jambe du côté droit. L'œil droit est ouvert et a conservé tous ses 
mouvements ; la paupière se ferme parfaitement dans tous les mouvements 
réflexes (réflexe cornéen, réflexe auriculaire, etc.), au contraire la commissure 
labiale droite est flasque, soulevée dans les mouvements d'expiration, tandis que 
la commissure labiale gauche paraît tirée vers l'oreille gauche ; il s’agit donc 
bien dans le cas actuel d’une paralysie du facial inférieur. 

Le-bras droit est complètement paralysé, flasque, sans contracture, présen- 
tant le signe d’hypotonie de notre maître, M. Babinski. Les réflexes osseux et 
tendineux sont forts. . 

La jambe droite est paralysée, le réflexe rotulien est exagéré, on ne peut 
mettre en évidence la trépidation spinale, mais on constate facilement le signe 
des orteils de Babinski, extension du gros orteil dans la recherche du réflexe 
cutané plantaire, au contraire flexion du cété gauche. 

Le réflexe crémastérien est diminué du côté droit. Il est très difficile, étant 
donnée la torpeur dans laquelle est plongé le malade, de vérifier exactement l’état 
de la sensibilité. 

Il existe cependant à coup sûr une hypoesthésie très marquée du côté droit. 
On ne constate ni troubles trophiques, ni atrophie musculaire. Le bras et la 
jambe du côté gauche sont normaux dans leur motilité, leur force, leurs réflexes, 
leur sensibilité. 

Mais l'examen de l’œil gauche montre un ptosis paralytique complet. La pau- 
pière est molle, flasque et le sourcil gauche plus remonté que le sourcil droit par 
la contraction du frontal gauche. Si l'on soulève la paupière, on voit le globe 
oculaire gauche fixé dans l'angle interne et la pupille largement ouverte, en 
mydriase fixe. Tandis que la pupille droite réagit très bien à l'excitation péri- 
phérique de la peau par la piqûre et à l'excitation sensorielle lumineuse, la 
pupille gauche reste complètement immobile sous les deux influences. Nous 
pouvons contater l'intégrité du moteur oculaire commun droit, sauf pour les mou- 
vements associés que nous ne pouvons rechercher, étant donné l’état demi-coma- 
teux du malade ; mais nous observons 1o qu'un bruit éclatant aussi bien près de 
l'oreille droite que de la gauche détermine une contraction aussi bien de l'œil 
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droit que du gauche, par suite qu'il y a conservation du réflexe auriculaire et des 
deux orbiculaires des paupières ; 2° que tandis que la pupille droite réagit 
à l'examen direct à la lumière, elle ne réagit pas lorsqu'on examine la pupille 
gauche, qu'il y a par suite perte du réflexe consensuel lumineux pour cet œil 
droit. Le réflexe lumineux direct et consensuel fait défaut pour l'œil gauche 
dont nous avons dit la pupille immobile en mydriase. 

Le malade est plongé dans un demi-coma ; il ne parle pas, reste indifférent 
dans l'examen, mais reconnaît très bien ses parents. L'état général est satis- 
faisant ; le pouls à 114 sans fièvre; absence d’albumine et de sucre dans les 
urines. Il meurt le 28 décembre 1899, cinq semaines après le début de la 
maladie. 

Aurorsie. — Comme l'avait fait présumer le diagnostic porté du vivant du 
malade, nous avons trouvé une lésion intéressant le pédoncule cérébral gauche, 
expliquant ainsi nettement l’hémiplégie droite avec participation du facial infé- 


Fig, 1. 


rieur et la paralysie de la III* paire gauche. Nous n'insistons pas sur les détails 
de l’autopsie, cœur, reins et poumons d’artério-scléreux. Le cerveau présente 
deux foyers de ramollissement dans le lobe occipital, mais on peut constater 
l'intégrité de la zone motrice gauche et du cunéus droit. Sur une coupe de pédon- 
cule, on constate un ramollissement intéressant le pédoncule cérébral gauche. 

L'examen histologique (méthode de Weigert, coloration par picro-carmin) 
de la lésion nous a fait constater qu'il s'agissait bien d’un ramollissement dû à 
une oblitération artério-scléreuse à peu près complète de la branche gauche de 
l'artère basilaire. La branche droite de cette artère est bien moins atteinte par 
l’endartérite chronique; or nous avons pu constater que le pédoncule cérébral 
droit est tout à fait intact, en particulier le noyau du moteur oculaire commun 
droit de ses cellules normales ainsi que les fibres qui en émanent. Telle est 
donc la cause de notre ramollissement, endartérite oblitérante de la cérébrale 
postérieure gauche. Par cette lésion, se sont faits plusieurs foyers à apparition 
successive dans le pédoncule cérébral gauche. (Fig. 1.) 

Confluents sur certains points, bourrés de corps granuleux, parsemés par 
places de petites hémorrhagies, ayant à leur centre des vaisseaux atteints 
d’endartérite chronique, ces foyers de ramollissement remontent assez haut dans 
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le pédoncule cérébral jusque dans larégion sous-optique, s’arrêtent au contraire 
au niveau de la protubérance ; à ce niveau, en effet, l’artère basilaire est parfai- 
tement pérméable. Ils ont détruit complètement le noyau et le trajet des fibres 
de la IIIe paire gauche, déterminant ainsi un vaste foyer antéro-postérieur le 
long des fibres de cette IIIe paire ; mais ce foyer est unilatéral, ne franchit pas 
la ligne médiane, car nous avons trouvé complètement intacts le noyau et les 
fibres de la Ille paire droite. Le foyer de ramollissement a détruit à peu près 
complètement le pied du pédoncule où l’on constate une série de foyers nécro- 
biotiques surtout dans ses parties externe et interne ; un foyer a détruit la 
partie interne du ruban de Reil et du locus niger; le noyau rouge a disparu. Au 
contraire, le tubercule quadrijumeau et le ruban de Reil latéral ne sont pas 
sectionnés. 

Dans une communication ultérieure, nous étudions les dégénérescences 
causées par ce foyer. Déjà cependant nous pouvons affirmer l'intégrité de la 
pyramide bulbaire droite, la dégénérescence du faisceau de Türck gauche des- 
cendant jusqu’à la région lombaire, la dégénérescence du faisceau pyramidal 
croisé droite, ce qui nous prouve que chez notre malade le faisceau pyramidal 
avait subi une décussation incomplète. 

En résumé, notre malade a présenté un syndrome de Weber unilatéral avec 
Jésion de la IIIe paire gauche, et hémiplégie motrice droite avec participation 
du facial inférieur droit. Au point de vue clinique nous insistons à nouveau sur 
la valeur du siège des orteils de Babinski vérifié dans le cas actuel, alors que 
la trépidation spinale n'avait pas encore fait son apparition, et sur la perte du 
réflexe lumineux consensuel de l’œil droit. Cet œil réagissait au contraire par- 
faitement à l’examen droit, d’ailleurs le microscope nous a montré l'intégrité de 
la IIIe paire droite. La IIIe paire gauche seule était totalement détruite, et le nerf 
optique gauche, étudié par la méthode de Marchi, n’était pas dégénéré. On peut 
donc supposer que le réflexe consensuel a besoin pour s’effectuer de l'intégrité, 
soit des noyaux des IIIe: paires, soit des fibres d'association qui les réunissent ; 
que si dans le cas actuel l'excitation lumineuse de la rétine gauche n'amenait pas 
une contraction de la pupille droite, dont le noyau moteur est pourtant intact 
physiologiquement et histologiquement, cette excitation était arrêtée par la 
lésion du moteur oculaire commun gauche ou des fibres qui réunissaient les deux 
IIles paires ; les tubercules quadrijumeaux étaient intacts. Au point de vue ana- 
tomique, nous signalons cette disposition des foyers nécrobiotiques bien loca- 
lisés, limités à un seul côté, n’ayant pas franchi la ligne médiane, topographie 
qui nous montre la possibilité de lésion en foyer, grâce à la disposition du sys- 
tème vasculaire, dans le cas actuel grâce à la lésion localisée de la branche 
gauche de l’artére basilaire. 


M. Jorrroy. — J’ai publié en 1898, dans l’/conographie de la Salpétrière, l’obser- 
vation d’une femme ayant présenté un syndrome de Weber passager. Chez 
cette malade j'ai constaté une hémiplégie gauche, une paralysie du moteur ocu- 
laire commun du côté droit, de l’hémiopie gauche et de l’aphasie, et après un 
certain nombre de mois tous ces symptômes avaient à peu près disparu, sauf 
l’hémiopie gauche. 

C'est à propos de ce dernier symptôme que je voudrais dire un mot et attirer 
l'attention des observateurs sur l'intérêt que pourrait présenter, chez les malades 
ayant un syndrome de Weber, l'examen du champ visuel, ainsi que la mensu- 
ration de l’acuité visuelle quand ces recherches sont possibles. Il y a, en effet, 
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des cas où cetexamen ne peut se faire : ainsi dans l'observation que M. Cestan 
vient de rapporter l’état comateux du sujet rendait impossible tout examen relatif 
à la vision. Mais, par contre, il y a des cas où le malade sort du coma et où 
l'examen de la vision est possible, et je me demande si cet examen ne révèlerait 
pas des troubles visuels plus fréquents qu'on ne les a observés jusqu'alors. 

D'abord, dans certains cas, il peut y avoir une oblitération de la cérébrale 
postérieure se prolongeant jusqu'au delà de la communicante postérieure et entraf- 
nant un ramollissement du lobe occipital, et alors on observera forcément des 
troubles visuels. 

Mais je me demande si, dans les cas où la cérébrale postérieure n’est oblitérée 
que dans le voisinage de la basilaire, la communicante postérieure suffit toujours 
pour assurer d’emblée une circulation suffisante dans le lobe occipital et lui 
maintenir un bon fonctionnement. Aussi ne serais-je pas étonné que chez des 
sujets présentant le syndrome de Weber, l’on rencontrât parfois des troubles de 
la vision se rapprochant plus ou moins de l’hémiopsie occipitale. 

M. Baissaup. — Les oblitérations des branches collatérales de la cérébrale 
postérieure n'ont pas seulement un retentissement sur le lobe occipital, mais 
aussi sur la bandelette optique postérieure. Et il y a lieu de tenir compte de 
ses lésions dans la production de l’hémianopsie. 


III. — Hémianopsie bilatérale homonyme avec autopsie, par M. FERRAND 
(Présentation de pièce.) 


La pièce que nous avons l'honneur de présenter provient d’un vieillard hospi- 
talisé à l’asile de Bicêtre. G... était entré à Bicétre en 1897, dans le service de 
M. le Dr P. Marie et n’était atteint, à ce moment, d'aucune affection organique ; 
il avait 75 ans. 

Quelques mois après, au début de l’année 1898, il eut une perte de connais- 
sance qui dura vingt minutes. Il tomba sur le côté droit, mais se releva bientôt 
seul et revenu à lui ne sentit aucune” espèce de paralysie ; il alla manger au 
réfectoire avec les autres malades et ne manifesta aucun trouble de la parole. 
Son intelligence était restée absolument intacte : il ne cherchait méme pas ses 
mots ; il écrivait parfaitement. 

Quelque temps après ce petit ictus, il alla à Grenoble et, quoiqu'il eût déjà 
habité cette ville, il ne s’y reconnaissait plus. Il en fut de même à son retour à 
Paris : ilne pouvait se diriger seul. 

On constata, en l’examinant l’année dernière, qu'il n’avait en effet aucune hémi- 
plégie. Ses réflexes ne sont pas exagérés, il n'a aucun trouble aphasique. La 
force musculaire est conservée et égale des deux côtés. 

Il peut fermer isolément les yeux et n’a aucun trouble pupillaire. 

Seule la langue est un peu déviée ; la pointe en est tournée vers la droite. 

En examinant sa vue on remarque qu'il ne voit absolument pas du côté droit, 
et son champ visuel pris au campimétre a permis d'établir le schéma ci-joint qui 
est un type d’hémianopsie bilatérale homonyme droite. 

On voit sur ce schéma que la vision s'étend cependant un peu à droite au delà 
de la ligne médiane, ainsi que cela se voit dans le plus grand nombre des cas 
d’hémianopsie d’origine corticale. Il existe à gauche un rétrécissement assez 
marqué. Ce rétrécissement est moins accentué pour l'œil gauche et même sur le 
diamètre temporal la vision s'étend jusqu'aux limites normales. 

Rien de nouveau ne survint dans l’état du malade jusqu'au 23 avril 1900, 
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comber le lendemain, emporté par une 
ondante. L’autopsie fut faite le 25 avril. 
a y voit un large ramollissement ayant 
2 postérieure de l'hémisphère gauche. 


Gil gauche. 
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cot hémisphére et sur le cunéus qu'il 


‘puis la scissure perpendiculaire interne 





Fig, 3. 


qui le sépare de la 2 circonvolution 
mporo-occipital la moitié postérieure 
st altérée, Le sillon temporo-occipital 
rartie postérieure. Mais, plus en avant, 
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a première circonvolution limbique étant respectée la lèvre interne de la scis- 
sure subsiste. Le lobule fusiforme n'existe plus en arrière et, quant à la pre- 
mière circonvolution temporo-occipitale,elle est détruite dans toute sa portion pos- 
térieure ou circonvolution linguale qui borde la scissure calcarine. Toute la partie 
antérieure ou circonvolution de l’hippocampe est, au contraire, conservée; tout 
ce territoire est dans le domaine de vascularisation de l’artère cérébrale posté- 
rieure. (Fig. 2 et 3.) 

Enfin ; nous constatons que le tubercule mamillaire du coté gauche est atro- 
phié et notablement plus petit que celui du cété opposé. 

On voit que l’examen de la lésion a confirmé ce que laissait supposer la clini- 
que. Cependant, on peut se demander pourquoi il existe une atrophie du tuber- 
cule mamillaire gauche :il nous semble qu’aucun auteur ne signale de relation 
entre ces tubercules et les voies optiques. Enfin, quoique l'hémisphère droit de 
notre cerveau soit absolument intact, il y a un rétrécissement assez considérable 
du cété gauche. Ce n’est pas un fait absolument anormal puisque Kistermann 
l'a noté 16 fois sur 27 observations qu’il rapporte. 

Il est évident que l’hémianopsie limitée au côté droit correspond bien ici, 
comme en général, à une lésion limitée des centres optiques corticaux du côté 
gauche. 


M. Baissaup. — Je ne sais si l’atrophie d’un des tubercules mamillaires pour- 
rait s'expliquer par une lésion dégénérative du corpus fimbriatum. En tout cas, il 
est surprenant que les lésions de ce genre soient aussi rarement signalées. 


IV. — Sur un cas de Névrites Professionnelles du Nerf Médian et du 
Nerf cubital chez un ouvrier menuisier porteur d’une ancienne 
Fracture du coude, par M. E. Huer. (Présentation du malade.) 


Le malade, que je présente aujourd’hui à la Société de Neurologie, est atteint 
de névrites des branches du nerf médian et du nerf cubital qui innervent les 
muscles de la main droite. 

C'est un jeune homme de 19 ans, fort, bien constitué et jouissant d’une bonne 
santé habituelle. Il est ouvrier menuisier depuis l’âge de 15 ans. 

L’an dernier, au mois de juin, il a ressenti de l'engourdissement et des four- 
millements dans le bord cubital et dans les deux derniers doigts de la main 

‘droite. En même temps il a remarqué un affaiblissement et une certaine mala- 
dresse de cette main, et bientôt après de l’atrophie des muscles. 

Aujourd'hui, dans le domaine du nerf cubital à la main, la sensibilité objec- 
tive ne paraît pas altérée ; les fourmillements ont disparu depuis longtemps ; 
mais il existe une atrophie très appréciable des muscles de l’éminence hypothé- 
nar et des divers muscles interosseux. 

On constate aussi de l’atrophie des divers muscles de l’éminence thénar, un 
peu moins accentuée cependant que celle des muscles précédents. La sensibi- 
lité dans le domaine du nerf médian ne paraît pas altérée ; elle ne semble d’ail- 
leurs pas avoir été modifiée au point de vue subjectif, et le malade ne se rappelle 
pas avoir éprouvé du côté de ce nerf les mêmes fourmillements qu'il a ressentis 
dans le domaine du nerf cubital. 

L'examen électro-diagnostique montre de la DR très accusée dans tous les 
muscles de la main innervés par le nerf cubital: muscles de l’éminence hypo- 
thénar, adducteur du pouce et interosseux ; il existe aussi de la DR dans les 
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muscles de la main innervés par le nerf médian, elle est un peu moins pronon- 
cée dans le court abducteur que dans l’opposant et le court fléchisseur du 
pouce. 

Les mouvements exécutés par les muscles de la main sont possibles pour la 
plupart, mais affaiblis; le pouce ne peut être opposé au 5° doigt; il est mal 
opposé au 4¢ doigt et arrive tout au plus en contact avec le bord externe de sa 
dernière phalange. 

La pression fournie sur le dynamomètre est relativement assez bonne, 
quoique plus faible qu’à gauche (22 kilos à droite, 45 kilos à gauche) ; mais les 
muscles de l'avant-bras (fléchisseurs des doigts) interviennent pour donner ce 
résultat. Ils ne présentent pas, en effet, d’altérations notables, ni dans le domaine 
du nerf médian, ni dans le domaine du nerf cubital; ils ne laissent voir aucune 
trace d’atrophie, et la circonférence de l’avant-bras mesurée en des points symé- 
triques est la même des deux côtés (27 centim. au-dessous du coude, 26 centim. 
un peu plus bas); leurs réactions électriques sont bien conservées, sans traces 
de DR. 

En somme, les troubles moteurs, l’atrophie et la réaction de dégénérescence 
qui se trouvent limités aux muscles de la main droite et s'étendent assez uni- 
formément à tous ces muscles, donnent lieu de croire qu’il s'agit de névrites. 
Ce diagnostic se trouve corroboré par les troubles sensitifs qui ont existé 
pendant un moment dans le domaine du nerf cubital ; il va se trouver justifié par 
les conditions étiologiques que nous avons à rechercher maintenant. 

Ce malade a subi, il y a 10 ans, en tombant sur une pierre, un traumatisme 
du coude, qui a nécessité pendant plusieurs semaines l'immobilisation de l'avant- 
bras dans une écharpe. Une radiographie, faite au laboratoire de la Salpé- 
trière, montre que l’épitrochlée a été fracturée ; elle a été décollée de l'extrémité 
inférieure de l'humérus, entraînée en bas par les muscles épitrochléens, et s'est 
ixée à la partie interne de la base de l'olécrâne. Aucune autre déformation 
n'apparaît ni sur l'extrémité inférieure de l’humérus, ni sur le cubitus et le 
radius. Les divers mouvements du coude sont d'ailleurs bien conservés. L'avant- 
bras toutelois est légèrement en valgus et forme avec le bras un angle un peu 
plus fermé en dehors que dans l'état normal. 

k On pourrait donc se demander si on ne se trouve pas en présence d’une 
4 névrite du nerf cubital, complication tardive d’une fracture du coude. De pareilles 
névrites ont été signalées récemment par M. Mouchet (1) et par M. Broca (2); 
personnellement j'en ai observé quatre cas qui seront prochainement publiés. 
Chez notre malade le nerf cubital chemine librement derrière le bord interne de 
4 l'humérus et en dedans de l'olécrâne ; à la base de celui-ci il paraît plus super- 
à ficiel, soulevé par l’épitrochlée, déplacée comme nous l’avons dit, mais il ne 
paraît pas soumis à une cause de compression ou d'irritation en passant dans la 
masse des muscles épitrochléens. Cependant à la partie supérieure de la gout- 
tière olécrânienne on sent sur le nerf cubital un léger renflement fusiforme, de 
aq la grosseur d’un petit pépin d’orange, et un peu plus haut un autre petit renfle- 
ment plus arrondi ; la pression du nerf à ce niveau est plus douloureuse que nor- 
malement. De plus, sur le bord interne de l'humérus, au niveau où devrait se 
trouver l'épitrochlée, on sent une petite saillie osseuse dirigée transversalement 
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(1) A. MOUCHET, Fractures de l'extrémité inférieure de l'humérus. Thèse de Paris, 1898. 
(2) Broca et MOUCHET. Complications nerveuses des fractures de l'extrémité inférieure 
de l'humérus. Revue de chirurgie, 10 juin 1899. 
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en dedans, contre laquelle le nerf cubital est peut-être susceptible d’éprouver 
une cause d'irritation pendant les mouvements du coude. 

Si la névrite était limitée au nerf cubital, il serait très rationnel de la consi- 
dérer comme une complication tardive de la fracture du coude, mais, ainsi que 
nous l'avons vu, il existe en même temps une névrite du nerf médian pour 
laquelle on ne saurait guére admettre une pareille origine. Des névrites du nerf 
médian ont bien été observées comme complication des fractures: du coude, 
mais toujours au moment méme de la fracture ou dans les semaines suivantes, 
mais non tardivement comme les névrites cubitales dont il vient d’étre question. 
De plus, les névrites du nerf médian, ainsi produites, reconnaissent comme 
cause la compression ou l'irritation du nerf soit par un cal exubérant, soit par 
la saillie d'un fragment de la fracture (principalement dans les cas de fractures 
supra-condyliennes ou transversales). Chez notre malade la radiographie et la 
palpation ne permettent de reconnaître aucune cause de compression ou d’irri- 
tation semblables du nerf médian. Le bec de l’apophyse coronoïde du cubitus 
fait peut-être à droite une saillie un peu plus prononcée qu’à gauche, mais cette 
saillie se trouve à la partie interne du pli du coude, elle est éloignée du nerf 
médian et ne saurait agir sur lui. 

Un autre argument plaide encore contre l'origine des névrites actuelles au 
niveau du coude, c'est la bonne conservation des muscles de l’avant-bras et 
l'intégrité à peu près complète de leurs réactions électriques. Cet argument n'a 
toutefois-qu'une valeur secondaire et nous ne voudrions pas lui donner plus 
d’importance qu'il ne mérite, si nous ne devions trouver d’autres conditions 
capables d'expliquer l’origine des névrites de notre malade. 

Depuis quatre ans celui-ci était ouvrier menuisier et n’avait rien remarqué du 
côté de sa main droite, lorsque pendant plusieurs semaines il eut à faire un tra- 
vail exposant à une compression prolongée et assez forte les muscles des émi- 
nences thénar et hypothénar. A ce moment il avait à creuser des cannelures sur 
des barreaux de rampe d'escalier; pour cela il se servait d’une sorte de plane 
à lame étroite qu’il poussait devant lui, les éminences thénar et hypothénar 
appliquées à droite et à gauche sur les manches de l'instrument. C'est à cette 
‘époque qu’apparurent les fourmillements dans le domaine du nerf cubital droit 
puis les troubles moteurs et l'atrophie des muscles. C'est très vraisemblable- 
ment cette compression prolongée des éminences thénar et hypothénar qui fut 
l’origine des névrites de ce malade. Celles-ci ne se sont développées qu'à droite, 
soit parce que cet ouvrier déployait plus de force de ce côté, soit parce que l'an- 
cienne fracture du coude l’obligeait à faire plus d'efforts. 

La compression, dans des cas pareils, ne peut agir sur les filets nerveux qu’en 
comprimant les masses musculaires traversées par ceux-ci. On sait néanmoins 
qu'elle peut être suffisante pour entraîner des névrites; la paralysie profession- 
nelle des repasseuses en est un exemple. Au cas de ce malade j’aurais pu 
joindre, à ce point de vue, un cas plus simple de paralysie des muscles de l’émi- 
nence thénar que j'ai observé à la Salpétriéreavec mon collègue, M. Dignat. Cette 
paralysie s’est développée chez une femme âgée, qui, malgré de l'affaiblissement 
des jambes, marchait beaucoup, mais devait avoir recours continuellement à l’aide 
d’une canne. Dans ce cas la paralysie reconnaissait comme cause la pression 
prolongée de la poignée de la canne et, comme dans le cas précédent, il y avait 
de l’atrophie notable des muscles et de la réaction de dégénérescence. 


M. GiLies og La TouretTe. — Les névrites par compression limitée sont assez 
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fréquentes et j’ai eu pour ma part l’occasion d’en observer plusieurs exemples; 
entre autres, lorsque j'étais interne de M. le Pr Charcot, un cas dont l’étiologie 
est assez curieuse. 

Le malade était atteint d'une paralysie des extenseurs du type radial. Il exer- 
çait la profession de vérificateur de wagons, et j’ignorais complètement quelle 
pouvait être l'influence professionnelle jusqu'au jour où j'appris que, pour pro- 
céder à ses visites, cet homme était muni d’une petite lanterne qu’il avait cou- 
tume de porter sous son bras. Il a suffi de lui conseiller de modifier cette pra- 
tique pour voir disparaître la paralysie. 

J'ai souvenir encore d’une paralysie analogue survenue chez un officier de 
marine qui avait coutume de dormir en s'appuyant sur son bras. Il a suffi de 
remédier à cette habitude pour faire disparaître les accidents. 

M. Raymond a fait connaître plusieurs exemples similaires. En somme, 
l'essentiel est de faire une enquête étiologique approfondie pour arriver à un 
traitement aussi simple que rationnel. 

M Brissaup. — Le malade de M. Huet avait eu une fracture du coude : peut- 
être celle-ci n'est-elle pas étrangère à la production des accidents névritiques, 
comme dans les autres cas qu'il a observés. 

M. Huer. — Dans ceux-ci, la névrite était localisée au cubital, au lieu que chez 
le malade présent le médian est aussi intéressé. 

M. Brissaup. — Mais rien ne dit que les fractures aient été comparables ni 
que certaines modifications toujours possibles du cal, dans le dernier cas, n'aient 
pas intéressé le médian. 

M. Huger. — La radiographie que je présente semble bien démontrer que le 
médian n’a pu être touché. 

M. Brissaup. — Je ne veux pas médire de la radiographie qui rend d'indis- 
cutables services. Cependant, dans ces derniers temps on nous a très justement 
mis en garde contre les erreurs d'interprétation auxquelles elle peut prêter. Et 
la fréquence des névrites consécutives aux fractures du coude que M. Huet vient 
précisément de relever expliquerait aussi bien les accidents survenus chez son 
malade. Il est probable que dans ces cas le nerf cubital est le plus exposé aux 
névrites post-traumatiques ; mais on conçoit également bien que, dans certaines 
fractures limitées, le médian lui-même puisse être également lésé. 


_V.— Sur uncas de Paralysie Spinale Infantile avec participation 


du Nerf Récurrent, par M. Huer (1). 


Chez un enfant, atteint vers la fin de la première année d'une paralysie spinale 
infantile nettement caractérisée, on voit se développer simultanément des 
troubles laryngés comme ceux que détermine la paralysie d'un nerf récurrent. 
Ces troubles laryngés apparaissent brusquement au moment de la période 
fébrile d’invasion de la maladie ; ils suivent la même évolution que la paralysie 
du membre inférieur frappé par la paralysie infantile; comme elle, ils s’amélio- 
rent progressivement enlaissant encore, trois ans après, des traces qui ne dispa- 
raftront sans doute jamais complètement. Aucune autre cause ne peut expliquer 
cette paralysie récurrentielle ; il n’existe pas d’adénopathie trachéo-bronchique ; 
des végétations adénoïdes du naso-pharynx ont disparu rapidement après deux 


(1) L'observation est publiée in extenso comme travail original en tête du présent 
numéro de la Revue Neurologique. 
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séances de grattage sans qu'une amélioration parallèle se soit produite dans 
l'émission de la voix. 

Tout donc dans le mode d'apparition des troubles laryngés, dans leur évolu- 
tion et dans leur reliquat, semble bien indiquer que la paralysie de quelques 
muscles intrinsèques du larynx relève du même processus que celui qui a déter- 
miné la paralysie du membre inférieur ; par conséquent il semble très vraisem- 
blable que des cellules d’origine d'un nerf récurrent ont été atteintes par ce pro- 
cessus. 

Dans ce cas la survie a été possible en raison de la localisation très limitée 
des lésions du bulbe. 


M. Pierre Marie, — Les observations de paralysie infantile où les nerfs bul- 
baires étaient intéressés sont assez rares en France. Elles semblent plus fréquen- 
tes à l'étranger. Cela tient sans doute au petit nombre d’épidémies de paralysie 
infantile constatées dans notre pays. I] se pourrait que les cas de ce genre, — 
et lorsqu'on les rencontre à l'état isolé la méprise est presque forcée, — soient 
attribués à tort à des affections différentes, la méningite entre autres, alors que 
réellement il s'agirait de poliomyélites avec participation bulbaire. 


VI. — Deux faits de chirurgie testiculaire : 1° Névralgie du cordon 
traitée avec succès par la résection de ses nerfs. 2° Epilepsie aveo 
accès au niveau d'un névrome du cordon. Ablation, par A. CHIPAULT. 


J'ai observé deux cas de chirurgie testiculaire tout particulièrement intéres- 
sants au point de vue neurologique. 

Le premier est relatif à un homme de 32 ans, ayant eu une blennorrhagie, 
rapidement guérie, à 22, qui, pour la première fois, à 25 ans, en sautant un fossé 
ressentit une vive douleur dans les bourses. 

Après des intermittences elle s’aggrava au point que le malade finit par passer 
sa vie dans une immobilité presque absolue, allongé sur un fauteuil à dossier 
très penché ; il urinait dans son pantalon, pour ne pas déterminer d’exacerba- 
tion : il allait à la selle tous les deux ou trois jours. Le moindre mouvement 
déterminait une crise de douleurs qui débutaient par la bourse gauche, s'irra- 
diant parfois à la région lombaire ; en même temps le malade écartait les cuisses 
et portait les mains devant ses bourses qui se rétractaient,comme pour les 
protéger. L’examen releva que le point de départ des douleurs était exclu- 
sivement l'épididyme gauche. Absolument aucun signe de tabes, d’hystérie ou 
d’épilepsie ; pas de symptômes de calculs rénaux, de varicocèle, d'uréthrite pos- 
térieure. Du reste, pas même trace de lésion épididymaire. Le malade, découragé 
de tous les traitements, venait se faire enlever le testicule. Je lui proposai de 
commencer par la résection des nerfs du cordon, en ne lui cachant pas que cette : 
intervention n'avait pas encore été pratiquée. Elle fut exécutée, le 22 septembre, 
avec la plus grande simplicité. Au pansement, le septième jour, le malade se 
plaignit de douleurs sourdes, mais n'eut pas de crise. Il y avait une hypoesthé- 
sie manifeste de la peau de la partie externe des bourses. Le dix-septième jour 
la marche est passable, sans crise, ainsi que la défécation. Aujourd’hui et 
depuis quatre mois et demi, le malade ne souffre plus ; il a repris sa vie active 
d'autrefois, a gagné 17 kilog. Il a eu des érections, avec éjaculation. 

Mon second cas, aussi rare que le précédent, est relatif à un jeune homme de 
29 ans, né de parents indemnes de toute tare nerveuse ou autre, sans convul- 
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sions infantiles, chez lequel la première crise d’épilepsie éclata à l'âge de 7 ans, 
à la suite de tentatives faites par Verneuil pour faire descendre les testicules, 
qui étaient arrêtés dans le canal. Depuis, avec des périodes d'accalmie il y a, au 
nombre de deux ou trois par mois des crises d'épilepsie, avec miction, etc. Ces 
crises semblent presque toujours avoir pour point de départ, le jour, un trauma- 
tisme léger dela bourse gauche, la nuit, un début d’érection avec contraction 
du crémaster. Elles sont toujours précédées d'une sensation d'angoisse au niveau 
du cordon, avec ondulations crémastériennes. Le palper du cordon gauche déter- 
mine presque sûrement une crise : cela m'est arrivé aux examens locaux que 
j'ai pratiqués. Au premier, pratiqué au début de 1899, je ne trouvai rien de ce 
côté. Le malade avait essayé sans succès et avec persévérance de tous les 
remèdes, y compris les bromures. Je conseillai l’opothérapie testiculaire.' Mieux 
pendant quatre mois, puis rechute. Un nouvel examen me fait alors constater 
qu'il s’est developpé, sur la longueur du cordon gauche, indépendante du testi- 
cule et de l’anneau, une tumeur fusiforme qui est le siège de l’accès.Quinze jours 
plus tard, ablation de la tumeur pour cette double indication ; épilepsie à aura 
localisée, néoplasme. Il s'agissait d'une masse fusiforme peu vasculaire, extra- 
ordinairement riche en éléments nerveux ; sans doute un névrome développé aux 
dépens de la cicatrice du traumatisme chirurgical du cordon. Le cordon était 
intimement adhérent à la tumeur. Il dut être enlevé, ainsi que le testicule. 
Réunion par première intention. Je ne puis encore parler du résultat trop 
récent, mais qu'il me semble légitime dans ce cas, du reste unique, comme le 
précédent, d’espérer favorable. 


M. GHLLES DE LA ToureTTE. — Il existe des exemples de gonflement testiculaire 
qui ne sont autre chose que des manifestations hystériques, comparables 4 celles 
que l'on observe dans le sein hystérique. En pareil cas, l’intervention opératoire 
doit être toujours très réservée. 

M. Cuipaut, — J’ai certainement envisagé cette hypothèse avant d'intervenir; 
mais les stigmates hystériques faisaient absolument défaut. 

M. Giices De LA Tourette. — Il faut aussi avoir en vue les cas de éestis irrita- 
bilis qui, eux aussi, sont apparentés à l'hystérie et pour lesquels les opérations 
sont contre-indiquées. 


VII. — Gigantisme et Diabète, par MM. Cu. Acuarp et M. La@per. (Présen- 
tation de malade.) 


Ko..., âgé de 34 ans, charpentier, entre le 14 avril 1900 à l'hôpital Tenon, 
salle Bichat, n° 10. Sa haute stature attire immédiatement l'attention. Pieds 
nus, il mesure 2 m. 12. Il parait avoir attcint cette taille depuis l’âge de 21 ans. 
A 18 ans, il n’avait que 1 m 76; puis, d'après son dire, en deux ans, sans cause 
appréciable, sans maladie aiguë, sa taille s’éleva de 0 m. 20. Au conseil de 
revision, il fut inscrit comme mesurant déjà plus de 2 mètres. Il accomplit son 
service militaire et remplit l'emploi, pour lequel il était tout désigné, de tam- 
bour-major. 

Il est d'une famille où les grandes tailles sont habituelles. Sa sœur a 1m. 80; 
son père, mort à 65 ans d'une maladie indéterminée, avait 1 m. 95; un de ses 
oncles paternels avait 2 m. 10. Mais les autres oncles et tantes paternels (au 
nombre de 8) n’étaient pas d'une stature exagérée. Quant à sa mère, elle est de 
taille moyenne ; sa santé est bonne; elle n'a pas fait de fausse couche et n’a 
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pas eu d’enfant mort en bas âge ; la syphilis ne paraît pas exister dans les anté- 
cédents héréditaires du malade. 

Dans ses antécédents personnels, on ne relève qu'une légère otite moyenne 
du côté droit, qui persiste depuis cing ans, en donnant lieu parfois à l’écoule- 
ment d’un peu de liquide louche. Il est venu consulter à l'hôpital pour quelques 
douleurs qu'il éprouvait dans les jambes. La on reconnut pour la première fois 
l'existence d'un diabète sucré, qui paraît, d’ailleurs, de date assez récente. 

L'examen des formes permet de constater une certaine disproportion entre 
diverses parties du corps. 

A la tête, le profil de la face rappelle un peu celui du polichinelle : le nez est 
long, pointu, arqué, un peu recourbé vers la lèvre supérieure; le menton estun 
peu relevé « en galoche ». De face, ce qui frappe le plus, c'est l’enfoncement 
des fosses temporales et la saillie exagérée des pommettes. La mensuration 
donne les résultats suivants : 


CENTIMETRES 
Longueur de la tête, du vertex au menton............ 27 
dont 11 cent. pour le front (6 jusqu’à la ligne des che- 
veux). 
8 cent. pour le nez. 
8 — pour le menton. 
Tour de tête.................,................,.... 62 
Diamètre frontal................................... 15 
—  bijugal...... Sonsssssee cent eect nee ceene 18 
—  bizygomatique........................... 17 
—  antéro-postérieur......,,.................. 25 
Distance des deux fosses temporales................ 14 cm. 1/2. 
— des deux apophyses mastoldes............. 18 


Il y a donc une disproportion très grande entre la largeur du front et celle de 
la face. Le reste du crane paratt normal, cependant la protubérance occipitale 
tombe presque 4 pic sur la nuque. Les oreilles sont petites par rapport aux 
autres parties de la face, leur lobule n’est nullement allongé. La langue, très 
étalée, mesure 6 centim. et demi d’un bord à l’autre. 

Le cou mesure à sa base 0 m. 50 de tour. Le corps thyroïde n’est pas saillant ; 
le larynx est moyennement proéminent. Pas de scoliose. 

Le thoraz présente la forme d'un baril. Le sternum, à l'union du corps et de 
la poignée, et la partie terminale des deuxième et troisième côtes forment un 
relief très prononcé. Les clavicules ne présentent pas d’hyperostose. Le thorax 
paraît très développé par rapport à l'abdomen et les fausses côtes descendent 
très bas, presque au contact des crêtes iliaques. 

4 


CENTIMETRES 
Tour du thorax, sous les aisselles.,................. 106 
— — à la partiemoyenne................ 111 
— — Ala base. ...,.,.......,.........., 118 
Longueur du sternum............................. 28 
— de l'abdomen (de la pointe de l’appendice 

xiphoide à l'épine du pubis)........... 40 

Distance de l’ombilic à l’appendice xiphoïde........ 19 


Distance de l’ombilic à l'épine du pubis............ 21 
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Aux membres, les proportions sont à peu près normales, sauf aux mains dont 
la largeur est exagérée, surtout à cause de ]’allongement des doigts. Ceux-ci 
ont des extrémités carrées, à peu près aussi larges que la racine. Au membre 
inférieur, on remarque que la longueur totale est bien proportionnée, mais que 
la cuisse, au lieu d’étre aussi longue que la jambe, est plus longue qu’elle. 

Les orteils sont bien conformés, mais le gros orteil est étranglé a sa racine et 
étalé en spatule a son extrémité. 

a 


MBSURES CALCULÉES 
D'APRÈS LES CANONS DE 


PROPORTIONS 
*  CENTIMÈTRES CENTIMETRES 
Longueur totale du membre supé- 
rieur (du fond de l'aisselle à 
l’extrémité du médius)......... 91 81 (3 têtes). 
Longueur de l’avant-bras ....... 32 33 3/4 
—  delamain............ 24 20 1/4 
— du médius............ 13 
Largueur dela main............ 13 
Longueur totale du membre infé- 
rieur (du grand trochanter au | 
(0) 9 108 108 (4 tétes). 
Longueur de la jambe (du pli du 
genou au sol)................, 51 54 
Longueur de la cuisse........... 57 54 
— du pied (du talon au 
gros orteil)................... 34 33 3/4 (1 tête 1/4) 
Longueur du gros orteil....... . 10 
Largeur du pied (au niveau des 
têtes métatarsiennes)......... 14 
Circonférence du cou-de-pied... 29 


Les bras écartés en croix mesurent 2 m. 10, c'est-à-dire presque exactement, 
comme à l'état normal, la taille du sujet. 

Les organes génitaux sont bien proportionnés et bien conformés. 

Si le gigantisme s’est manifesté chez cet homme de 16 à 20 ans, il semble que 
l'accroissement excessif des mains et de la largeur de la face soit apparu vers 
18 ans. A cette époque, dit-il, son nez était déjà long, mais plus fin et moins 
proéminent que 2 ans après. Les tempes se sont creusées au même âge et cette 
dépression s’est accentuée depuis. Enfin la saillie des pommettes, très peu déve- 
loppée à 17 ans,est devenue considérable à ce moment. Le menton même se serait 
un peu relevé et allongé. Il est impossible de savoir si l’allongement et l’élargis- 
sement des doigts remontent à la même époque ou s’ils se sont faits peu à peu. 

Les troubles fonctionnels du diabète paraissent remonter seulement à 9 semai- 
nes. À cette époque il commença à uriner en abondance, jusqu'à 4 et / litres par 
jour. Cependant depuis 1 an déjà, il a un peu de polyurie. En même temps, la 
soif est devenue impérieuse et le malade absorbait plusieurs litres de liquide 
dans la journée. Très gros mangeur de tout temps, il ne paraît pas avoir un 
appétit plus développé qu’autrefois ; il éprouve un goût particulier pour le pain 
et les féculents et mange relativement peu de viande. Ila maigri depuis quel- 
ques temps et pèse 110 kg. 300. 
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En rapport avecle diabète, on note un prurit cutané, quelques douleurs lanci- 
nantes dans les jambes, une sensation de sécheresse permanente de la bouche, 
une disposition des gencives a saigner facilement, une certaine frigidité génitale : 
marié depuis 4 ans, il n’a, d’ailleurs, pas d'enfant. Il éprouve assez rarement de 


_a céphalalgie, n'a pas de troubles visuels ; l’oule est un peu affaiblie à droite, 


en raison sans doute de l'otite moyenne signalée plus haut. Les réflexes rotu- 
liens sont très affaiblis. Il n’y a pas de troubles de la sensibilité. La réflectivité 
et la sensibilité plantaires sont normales. 

Les jambes présentent des varices très accusées. “ 

Les téguments du cou et du dos portent plusieurs petites tumeurs de mollus- 
cum. Il existe une petite hernie épigastrique. 

L'examen des viscères ne révèle rien de pathologique. La voix a un timbre 
grave. 

Urines du 14 avril : 6,200 cent. cubes en 24 heures. Densité, 1033. Sucre : 
386 grammes en 24 heures. Pas d'albumine ni d’urobiline. Traces d'indican. 

Mis au régime des viandes et du lait, le malade est pris d’un peu de diarrhée, 
pour laquelle on lui fait prendre un peu d’opium (10 centigrammes d’extrait). En 
même temps, l’urine tombe à 2 litres 500 et 2 litres le 20 avril, et le sucre dispa- 
rait presque entièrement (4 grammes). C’est seulement dans les urines émises 
quelques heures après le déjeuner et le dîner qu'on peut en déceler la présence. 

Il en fut de même après la cessation de l'opium jusqu'au 22 avril. Ce jour-là 
le malade mangea en assez grande quantité des féculents (pommes de terre, 
biscuits) ; le lendemain le sucre remonta à 53 gr. 3 en 24 heures. Une injection 
de 10 grammes de glycose sous la peau fit monter la quantité de Purine à 5 litres 
et celle du sucre 4 165 grammes. 


Ce malade est avant tout un géant. Le gigantisme présente ici la particularité 
plusieurs fois signalée d’être héréditaire (1) en ligne paternelle. 

Accessoirement on peut noter quelques indices d’acromégalie : ainsi le menton 
est un peu saillant « en galoche »; les pommettes sont très proéminentes et 
donnent à la face une largeur disproportionnée à celle du front ; la protubérance 
occipitale fait une forte saillie; l'angle sternal et l'insertion des premières côtes 
font un relief tres prononcé; la main est relativement plus développée que les 
autres segments du membre. Toutefois ces défauts de proportion coexistent avec 
d’autres qui n’ont nullement le caractère acromégalique, comme la longueur 
exagérée de la cuisse par rapport à celle de la jambe. Il manque d'ailleurs 
bien des signes ordinaires de l’acromégalie. En particulier, les troubles oculaires 
font défaut, la céphalalgie n'existe pour ainsi dire pas, en sorte qu'on ne trouve 
pas les signes directs de compression qui permettraient d’incriminer la pré- 
sence de la tuméfaction de l’hypophyse, habituelle dans l’acromégalie et observée 
aussi dans le gigantisme (2). 

Néanmoins, on ne saurait invoquer le cas de ce malade contre l’opinion soute- 
nue par M. Brissaud, qui considère l’acromégalie et le gigantisme comme une 
seule et même maladie dont le développement engendrerait à la période de crois- 
sance le gigantisme et, après cette période achevée, l'acromégalie. En effet, 


(1) BE. BrissAUD et H MEIGE. Nouv. Iconographie de la Salpêtrière, 1897, t. X, n° 6. 
— Lucas-CHAMPIONNIERE. Bull. de l’Acad. de médecine, 9 mai 1899, p. 481. 

(2) CH. DANA. The Journal of nervous and mental Diseases, nov. 1893, p. 725. — 
K. Bupay et N. JANOTO. Deutsch. Archiv f. klin. Med., 1898, p. 385. — ŒSTREICH et ‘ 
SLAWYK. Arch. f. patholog. Anat. und Physiol., 1899, Bd 157. 
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l'accroissement exagéré de la taille s’est fait ici vers la fin de la période de crois- 
sance, c’est-a-dire dans les délais compatibles avec cette maniére de voir. 

Enfin le diabète paraft être une particularité intéressante de notre cas. On a 
plusieurs fois rencontré, en même temps que l’acromégalie, la glycosurie diabé- 
tique (1), ou simplement la glycosurie alimentaire (2). Notre observation montre 
que la même coexistence peut se présenter pour le gigantisme. Signalons aussi 
les brusques oscillations de cette glycosurie qui, en quelques jours, a pu descen- 
dre de 386 grammes à 4 grammes de sucre en vingt-quatre heures, 


M. Pisare Marie. — Le malade de M. Achard est d'autant plus intéressant que 
sa présence ici pourrait rajeunir une discussion déjà ancienne, où je me trouvais 
en contradiction avec MM. Brissaud et Meige : je veux parler des différences qui 
séparent, selon moi, le gigantisme de l'acromégalie. 

Je ne puis, pour ma part, admettre qu’il s’agisse d’une seule et même affec- 
tion. Je reconnais volontiers qu'assez souvent les acromégaliques sont de taille 
au-dessus de la moyenne ; mais nul ne contestera qu’on peut être acromégalique 
sans être géant, et inversement qu’il existe des géants qui ne sont pas acromé- 
galiques. 

Ceci dit, je m'empresse de déclarer qu'en ce qui concerne le malade de 
M. Achard, il n'est pas contestable qu’il présente plusieurs stigmates d’acromé- 
galie : la saillie des pommettes, l'hypertrophie de la langue, la gravité de la 
voix, et enfin le diabète qui n’est pas rare chez les acromégaliques. 

M. Brissaun. — Le malade de M. Achard vient à souhait pour confirmer la 
thèse que nous avons soutenue, M. Meige et moi. C’est un géant : personne n'y 
contredira. Est-ce un acromégale? M. Marie lui-même n’est pas éloigné de le 
croire. Disons que ce géant est un petit acromégale et nous serons tous d'accord, 
je présume. 

Mais je tiens à bien préciser notre pensée. Nous n'avons jamais soutenu que 
tous les géants fussent acromégaliques, ou réciproquement. Nous avons dit qu’à 
notre avis il existe entre le gigantisme et l’acromégalie autre chose qu'une simple 
coincidence ; bien plus, il s'agit d'une seule et même affection, se traduisant par 
des signes extérieurs variables suivant l'époque de son apparition. 

Cette affection, peu importe le nom sous lequel on la désigne, se produit- 
elle au temps où la croissance n’est pas encore achevée, elle donnera naissance 
au type gigantesque ; si elle survient après que la soudure des cartilages épiphy- 
saires est effectuée, elle produira le type acromégale. 

Entre ces deux états, nous trouvons tous lesintermédiaires. 

La maladie — gigantisme ou acromégalie — est capable tantôt de s'arrêter net, 
tantôt de poursuivre indéfiniment sa marche hypertrophiante. De là des géants 
qui restent géants et ne seront jamais que des géants ; puis, à côté d'eux, des 
géants qui, ayant passé l’âge de s’accroftre en hauteur, semblent être des ébau- 
ches d’acromégaliques ; enfin, ceux qui ne sont atteints que sur le tard et qui, ne 
pouvant plus évoluer vers le gigantisme, se contentent de devenir des acromé- 
galiques. 

J'insiste sur ce fait, que l’affection n'est pas nécessairement progressive. On 


(1) P. Manre. Revue de médecine, 1886. — G. GUINON. Gaz. des hôpitaux, 1889. — 
HASKOVEC, ibid., 1893. — DALLEMAGNE. Arch. de méd. experim., 1895, p. 589. — LAN- 
CEREAUX. Semaine médicale, 1895, n° 8, p. 61. — MARINESCO. Soc. de biologie, 22 juin 
1895. — P. RAVAUT. Bull. et Mém. de la Soc. médic. des hôpitaux, 23 mars 1900, p. 855. 

(2) F. CHVOSTEK, Wiener klin. Wochenschrift, 2 nov. 1899, n° 441, p, 1086. 
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peut demeurer géant et ne jamais ètre acromégale. Onpeut être acromégale jus- 
qu’à un certain degré d’hypertrophie, et, ce degré atteint, s'y maintenir sans 
modification aucune. Je connais pour ma part deux acromégaliques qui depuis 
de longues années out terminé leur croissance anormale et se portent à mer- 
veille. Chez eux l'affection — l’acromégalie — semble définitivement arrêtée. 
Ce n’est plus une maladie : c’est une manière d'être. 

En somme, dans cette question de la parenté du gigantisme et de l’acroméga- 
lie, l'époque d’apparition des phénomènes de croissance excessive décide de 
l'évolution versles types de croissance en longueur ou en largeur. 

Quand l'âge est passé oùl'individu peut encore croître en hauteur, si la mala- 
die ne subit pas d'arrêt, la croissance se continue suivant le mode acroméga- 
lique. C’est pourquoi beaucoup de géants prennent ces apparences d'acromé- 
gales. Le malade de M. Achard rentre dans cette catégorie, comme d’ailleurs 
presque tous les géants exhibésen public. 


VIII. — Autopsie d’un cas de Lèpre anesthésique, par MM. Lesace et 
Tueace in. (Présentation de pièces.) 


MM. Lesage et Thiercelin communiquent l'observation et les résultats de 
l'autopsie d'un malade atteint de lèpre anesthésique. 

La maladie était ainsi caractérisée : 

1) Par une série de panaris, qui ont provoqué la chute de plusieurs doigts. 

2) Cette lésion existait d’une façon symétrique aux quatre extrémités. 

3) On note une anesthésie totale, qui remonte au-dessus des coudes pour les 
membres supérieurs et au-dessus des genoux pour les membres inférieurs. 
Cette anesthésie intense, totale, cesse brusquement et il n'existe pas de zone 
intermédiaire entre les parties saines et les parties malades. Cette anesthésie 
remonte sur les membres beaucoup plus haut que les lésions d'atrophie muscu- 
laire et les lésions de mutilation. 

4) Le reste de l'organisme est normal. 

A l’autopsie, on constate : 

1) L'existence, dans les quatre extrémités atteintes, de lésions de névrites, qui 
ne dépassent pas la zone anesthésiée. 

2) Les troncs nerveux sont sains. 

3) On ne coustate aucun bacille de la lèpre, aucune lésion nodulaire de cette 
maladie, ni dans les parties malades. ni le long des troncs nerveux, ni dans la 
moelle (méthode d’Erlich). 

4) On constate dans la moelle cervicale et dorsale une dégénérescence des 
cordons de Goll, des faisceaux en virgule et des triangles cornu-marginaux. 

On note dans la moelle dorsale un certain degré de dilatation du canal de 
l'épendyme avec intégrité de l’épithélium. I! n’existe aucune trace de glioma- 
tose, ni de syringomyélie. Les autres zones de la moelle sont intactes. 

La lésion précédente n'est pas observée dans la moelle lombaire. 

Malgré l'absence du bacille de Hansen, on est autorisé à croire que ce malade 
était atteint de lèpre anesthésique (1). 


M. Deere. — L’autopsie faite par M. Lesage est extrêmement intéressante. 


(1) Dans le numéro du 15 juin de la Rerue neurologique, cette observation sera publiée 
en détail. 
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J'ai connu et étudié le malade qui, d’ailleurs, a fréquenté presque tous les services 
hospitaliers de Paris, et a suscité bien des diagnostics. Pour ma part, je le considé- 
rais comme un lépreux. Il avait vécu aux colonies, il avait eu des panaris multi- 
ples, perdu successivement plusieurs phalanges, etc. 

Surtout, j'avais été frappé de ses troubles sensitifs répartis de façon très spé- 
ciale, limités nettement à des segments de membres par une ligne parfaitement 
tranchée : au-dessus toutes les sensibilités étaient idemnes, au-dessous elles 
étaient toutes abolies. L’hystérie seule réalise avec la lèpre de semblables limi- 
tations. Mais ici l’hystérie était hors de cause. 

Or les examens de M. Gombault et de M. Lesage sont entiérement négatifs au 
point de vue de la lèpre: pas de bacilles, pas de névromes : simplement l'exis- 
tence de névrites périphériques ; et dans la moelle on neconstate ni syringomyélie 
ni hématomyélie. 

Il faut donc se ranger au diagnostic de névrites périphériques malgré la 
répartition des troubles sensitifs qui diffère essentiellement de ce que nous con- 
naissons en pareil cas. 

M. P. Marie. — II existe dans la moelle une lésion très visible dans les cordons 
postérieurs. Et je suis frappé, en examinant les préparations de M. Lesage, de 
la ressemblance de cette lésion avec celle que nous avons décrite autrefois, 
M. Janselme et moi, dans les moelles des lépreux. 

En sorte qu'à la seule inspection de la moelle je crois pouvoir faire un dia- 
gnostic rétrospectif en faveur de la lèpre. 

M. Deering. — La lésion médullaire dont parle M. Marie s’observe aussi dans 
les moelles d'individus cachectiques n'ayant présenté aucun trouble de la sensi- 
bilité. Or, le malade de M. Lesage a syccombé dans la cachexie. Je tiens encore 
à faire remarquer que chez le malade de M. Lesage, les racines postérieures 
sont intactes, comme chez les sujets qui présentent des lésions des cordons pos- 
térieurs dues à la cachexie ou à l’anémie grave. Du reste, une lésion des cordons 
postérieurs ne suffirait pas à expliquer la topographie des troubles de la sensibi- 
lité. Ceux-ci sont certainement d’origine périphérique. 

M. Brissaup. — Je pense au contraire qu'une lésion intraspinale pourrait seule 
rendre compte de la répartition des troubles sensitifs, car ni une lésion radicu- 
laire, ni une lésion des nerfs périphériques ne réaliseraient semblable topographie. 

M. Pierre Marie. — Jepartage l’avis de M. Brissaud en ce qui regarde l’exis- 
tence d’une lésion intraspinale endogène. Mais je crois aussi que, suivant les cas, 
la moelle d’une part, les nerfs d'autre part peuvent être atteints chez les lépreux, 
soit isolément, soit simultanément. | 

M. Desgrine. — Je me demande s'il ne faudrait pas chercher la cause de 
la topographie des troubles sensitifs dans le mode d'infiltration des lésions 
lépreuses, qui suivraient non pas exactement le trajet des rameaux et des troncs 
nerveux, mais une voie cutanée particulière. Dans la gangrène sénile les troubles 
de la sensibilité ont aussi une disposition segmentaire et c'est, dans ce cas, la 
lésion vasculaire qui commande la topographie de l’anesthésie. Une pareille dis- 
position se rencontre peut-être dans certains cas de lèpre, l'infiltration lépreuse 
gagnant de proche en proche les couches de la peau. J’ajouterai, enfin, que l’ab- 
sence de bacilles dans ce cas, bien que contraire à l’idée de lèpre, ne prouve pas 
d’une manière absolue qu'ici la lèpre n’était pas en cause, car il se peut que 
dans certains cas le bacille de Hansen disparaisse des tissus. 

Du reste, dans le cas actuel, le côté intéressant n’est pas de rechercher si on 
est en présence ou non d’un lépreux, mais bien de savoir si les troubles sensi- 
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tifs présentés par ce malade sont d’ordre médullaire ou périphérique. Or, pour 
moi, l’anesthésie segmentaire si caractérisée que présentait ce sujet est d'ordre 
périphérique. 


IX. — Fracture de la colonne cervicale au cours d'un Mal de Pott. — 
Paralysie des 4 membres. Anesthésie à topographie radiculaire, 
par M. Toucue. (Présentation de pièce. 


(Cette communication sera publiée én extenso avec schémas comme « travail 
original » dans le n° suivant de la Rerue Neurologique.) 


X.— 1° Hémispasme tonique du côté droit constituant un Tic Mental 
professionnel (Tic de la mendiante) (photographie), pur M. Scaers 
d'Alger. (Communiqué par M. Henry Meice.) . 


M. Scherb rapporte et commente l'observation d’une malade du ‘service de 
M. le Dr Cocher qui se rattache, selon lui, à la série des tics mentaux étudiés par 
M. Brissaud. Si la localisation des accidents spasmodiques diffère de la variété 
désignée sous le nom de torticolis mental, la nature et la pathogénie des accidents 
semblent comparables, 

M. Grasset a publié sous le nom de Tic ducolporteur un intéressant exemple 
de tic professionnel. M. Scherb propose de désigner le cas qu'il a observé sous 
le nom de Tic de la mendiante. L'histoire de cette malade peut justifier cette 
dénomination : 

C’est une jeune tille de dix-huit ans, issue d’un père alcoolique et d'une mère 
hystérique, élevée misérablement, entourée des pires exemples, aujourd'hui 
abandonnée, sans instruction, d’une intelligence médiocre et d'une inconscience 
morale absolue. 

Vers l’âge de six ou sept ans, elle contracta la diphtérie. Un médecin mili- 
taire fut appelé. Sa vue causa, paraît-il, une si vive frayeur à l'enfant qu'instan- 
tanément tout le côté droit du corps entra en contracture. La bouche et l'œil 
droit étaient déviés à droite, le bras droit allongé en adduction et en pronation 
ne pouvant être plié, l'épaule droite surélevée et la tête inclinée vers elle. La 
marche, impossible pendant un mois par suite de la raideur du membre infé- 
rieur, redevint peu à peu possible, la jambe droite demeurant tratnante, le pied 
en équinisme. 

Fait à consigner, la malade se souvient que, dès cette époque, lorsqu'elle ne 
songeait pas à sa maladie, elle marchait et courait comme les enfants de 
son âge. 

Mais sa mère, qui voyait dans cette affection un moyen d'attirer la pitié publi- 
que, encouragea la fillette à conserver son attitude vicieuse, en la conduisant 
mendier par les rues. 

Aujourd'hui, elle apparaît encore tratnantla jambe droite, les orteils en flexion, 
l'avant-bras demi-ployé, la main étendue, les doigts repliés. 

Quand elle ne tend pas la main droite pour faire le geste de mendier, elle est 
obligée de la retenir avec la gauche pour empêcher le bras de se lever en abduc- 
tion. Une très légère pression de son index y suffit; par contre, si l'on cherche à abais- 
ser le bras, on éprouve une très forte résistance. 

En outre, dés que la malade cesse d’étre observée et de songer a son attitude 
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professionnelle, elle marche, court, se sert de son bras et de sa main, sans la 
moindre gêne apparente. Aussitôt qu’elle y pense ou qu'on la regarde l’atti- 
tude reparatt. 

L'examen de la sensibilité montre une hyperesthésie de tout le côté droit du 
corps, l’existence d'une zone ovarienne à gauche, d'une zone mammaire des 
deux côtés et d'un point laryngé. Le champ visuel n’est pas rétréci; les 
réflexes sont normaux. Le signe de Babinski n'existe pas. 

L’auteur pense qu'il s'agit la d’un tic mental professionnel, chez un sujet prédis- 
posé par son hérédité et ses stigmates névropathiques. A l’origine, une frayeur 
détermina une contracture. Celle-ci fut intentionnellement entretenue par la 
mére et devint une habitude, le tic de la mendiante. 

On peut dire de cette malade qu’elle est une sorte d’invalide psychique. 

En opposition à cette observation où les troubles psychiques semblent seuls 
responsables des phénomènes spasmodiques, M. Scherb rapporte le cas d’une 
malade qui, à la suite d’une infection diphtérique grave, fut atteinte d’hémichorée 
droite avec hémihypoesthésie, exagération des réflexes et tremblement, rappe- 
lant les accidents spasmodiques de la sclérose en plaques. 

Chez cette malade le signe de Babinski existait très nettement au pied droit. 

On peut en conclure que, dans ce cas, les accidents spasmodiques sont la con- 
séquence d'une perturbation du système pyramidal sous l'influence de l'infection 
diphtérique. 

M. Scherb, rappelant la discussion soulevée dans la séance du ler février 1900 
à la Société de Neurologie, à propos d’un malade atteint d’hémispasme avec 
mouvements athétosiques présenté par M. Babinski, partage celte opinion que le 
phénomène des orteils est un élément de diagnostic précieux entre les affections 
spasmodiques d'origine psychique et celles qui sont sous la dépendance d'une 
perturbation du système pyramidal. 

Les deux observations qu'il rapporte sont, en effet, concluantes à cet égard: le 
signe de Babinski existait dans la seconde où, manifestement, le système pyra- 
midal est perturbé. IL fait défaut dans la première, le tic de la mendiante étant une 
hubitude mentale défectueuse coatractée par une invalide psychique. 


M. Henay Meice. — Je me permettrai d'ajouter un mot à la très intéressante 
communication de M. Scherb, à propos de la première de ses malades, la men- 
diante. 

Les accidents spasmodiques qu’elle présente rappellent par un certain côté 
ceux que l’on observe dans le torticolis mental; en particulier cette discordance 
entre l'effort insignifiant que fait la malade pour corriger son attitude vicieuse 
et la force que doit développer une autre personne pour obtenir le même résultat. 

On peut cependant se demander si dans ce cas il ne s'agit pas plus vraisem- 
blablement d'une manifestation hystérique. L’hérédite, le début brusque des 
accidents sous forme hémiplégique, l'hémihyperesthésie du côté malade, les 
points ovariens et mammaires, toutes ces données, même en l'absence de rétré- 
cissement du champ visuel, doivent faire songer à l'hystérie. Enfin, l'attitude et 
la démarche de la malade rappellent aussi celles des hystériques. 

Ceci n'est d'ailleurs pas en contradiction avec l'hypothèse d'une origine men- 
tale; mais l’hystérie semble imprimer ici un cachet tout spécial aux accidents 
spasmodiques. 

Les malades décrits par M. Brissaud, « le colporteur » de M. Grasset, ceux qui 
ont été étudiés par M. Feindel et par nous-méme, et bien d'autres cas publiés 
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depuis lors, ont entre eux comme un air de famille qui ne semble pas aussi 
évident chez la « mendiante» de M. Scherb. Tous ces malades avaient bien 
quelques imperfections psychiques auxquelles ils devaient d'être devenus des 
tiqueurs, mais leurs troubles sensitifs étaient nuls ou insignifiants, et jamais nous 
n'avons observé une localisation spasmodique aussi nettement dimidiée avec une 
byperesthésie superposable. Ce dernier caractère est vraiment trop spécial à 
l'hystérie pour qu'on ne puisse songer à lui faire jouer un rôle important dans 
la pathogénie du « tic de la mendiante ». 

A ces réserves près, l'affection n'en demeure pas moins un hémispasme d’ori- 
gine psychique, et, entre autres arguments judicieusement indiqués par M. Scherb, 
l'absence du phénomène de Babinski y ajoute sa confirmation. 


X.— 2° Kyste hydatique de la Moelle, par M. Scuens (d'Alger). (Commu- 
niqué par M. Henry Meice.) 


L'observation suivante a été relevée à l'hôpital de Mustapha, dans le courant 
de l'été de 1899. 

Chez une femme de 45 ans, cuisinière, éthylique, que de nombreuses fausses 
couches pouvaient dans une certaine mesure faire présumer syphilitique, encore 
qu’elle n'en portât aucune manifestation osseuse ou tégumentaire appréciable, 
apparaissent en février 1899 des douleurs interscapulaires, plus marquées à droite, 
survenant par intervalles, durant quelques heures, avec rémissions de plusieurs 
jours. 

Le bras droit était engourdi et parésié au cours de ces crises douloureuses. 

Des fourmillements apparaissent bientôt, puis du tremblement épileptoïde 
dans la jambe droite. 

Le 15 avril, la malade se réveille avec ce membre tout engourdi. Sa marche 
devient difficile, puis peu à peu la paraplégie se constitue. Impérieux et fré- 
quents besoins d'uriner et d'aller à la selle. 

Nous voyons la malade le 14 août 1899. Nous relevons alors une parésie avec 
eagourdissement du bras droit. Mémes symptômes à gauche, mais moins accu- 
sés. Les éminences thénar et hypothénar sont en voie d’atrophie. Il est impos- 
sible à la malade de s'asseoir seule sur son lit. Les membres inférieurs sont 
atrophiés et paralysés, le gauche moins que le droit. Double signe de Babinski. 

Persistance des douleurs intra-scapulaires s’irradiant dans les membres supé- 
rieurs, accompagnées de secousses toniques dans ces membres, qui réalisent 
momentanément la main dite « du prédicateur ». 

Troubles sensitifs purement subjectifs. Cependant le 28 août, ébauche passa- 
gère du syndrome de Brown-Séquard, réalisée par une hypoesthésie manifeste du 
côté gauche, s‘arrétant à la clavicule et les phénomènes paralytiques plus mar- 
qués à droite. 

Aucun autre trouble, oculaire, céphalique ni intellectuel. 

Le traitement spécifique reste sans succès. On ne s'arrête pas:à l'idée de 
tubercule rachidien ni de tumeur, et, malgré les instances de la malade, celle-ci 
étant difficilement transportable, nous jugeons inutile de la soumettre à la 
radioscopie. 

Eruption ortiée avec démangeaisons le 23 septembre. 

Dans la nuit du 24 au 25 septembre, crises d’étouffement. Mort !e lendemain 
d 9 heures, dans le coma, avec une température axillaire de 420,6. 
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AuTorsiE. — Reins graisseux, gros, se décortiquant mal. Foie gras hypertro- 
phié. A l’ouverture du canal rachidien, nombreuses hydatides de forme allongée, 
qui, contenues dans une poche qui s'était crevée à sa partie supérieure détermi- 
nant une inondation bulbaire, ont comprimé la moelle de gauche à droite, en sorte 
que les troubles moteurs signalés du vivant de la malade étaient, puisqu'ils pré- 
dominaient à droite, plutôt causés par l’écrasement de la moelle contre le plan 
osseux à droite que par la compression directe exercée par le kyste à gauche. 
Celui-ci communiquait à travers le septième trou de conjugaison, érodé, élargi, 
avec une poche d'apparence plus ancienne, en partie crétifiée, contenant un liquide 
grumeleux, avec membranes ayant l'apparence de peaux de raisin, vésicules- 
filles flétries et dégénérées. Cette poche primitive était située à la face antérieure 
des muscles des gouttières, sous l'aponévrose postérieure du cou, et envoyait a 
sa parlie inférieure un premier diverticule entre la première côte en arrière et 
l’omoplate, et un second, qui, dans le sinus décrit par cette côte, coiffait le som- 
met du poumon gauche. 

Cette observation comporte, en plus de sa curieuse rareté, un double enseigne- 
ment pratique, d’une contingence immédiate : 

1° Si nous avions radioscopé la malade, la poche extérieure en partie incrustée 
de sels calcaires, n'aurait pu échapper à notre investigation, bien qu'elle ne 
déterminat aucun relief dans la partie postérieure du cou. 

29 Une intervention opératoire d'une asepsie rigoureuse aurait pu incontesta- 
blement sauver la malade. 


A onze heures et demie, la séance est levée. 
La prochaine séance aura lieu le jeudi 7 juin, à neuf heures et demie du matin. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


CONTRIBUTION | 
A L'ÉTUDE DES PARALYSIES NUCLÉAIRES DU TRIJUMEAU 


Par Henri Verger, 
Chef de clinique médicale à l’Université de Bordeaux. 


(TRAVAIL DE LA CLINIQUE DE M. LE PROFESSEUR PITRES) 


La paralysie des muscles masticateurs est surtout connue comme épisode 
survenant au cours de la paralysie labio-glosso-laryngée, où elle apparaît en géné- 
ral tardivement. D'après Duchenne, elle constituerait même alors un élément 
important d’aggravation du pronostic. 

Par contre, la paralysie de ces muscles apparaissant comme symptôme moteur 
isolé ou marquant le début d'un mode d’atrophie musculaire est moins connue, 
et il n’en existe que de rares cas dans la science. 

Nous avons rencontré dans le service de notre maître, M. le professeur Pitres, 
deux observations qui nous ont paru intéressantes à rapporter. Elles correspon- 
dent, en effet, à deux types principaux de cette affection, l’un dans lequella para- 
lysie des masticateurs est causée par une lésion centrale banale évoluant sur 
place ; l’autre où cette paralysie marque la première étape d’une polioencéphalo- 
myélite à marche irrégulière et d’une affection systématisée. Nous y avons joint 
quelques observations trouvées dans la littérature médicale et présentant avec 
elles certaines ressemblances suffisantes pour justifier leur groupement. 


1. — PARALYSIES UNILATÉRALES DES MUSCLES MASTICATEURS AVEC ANESTHÉSIE DE LA 
MOITIÉ CORESPONDANTE DE LA FACE PAR LESION NUCLÉAIRE OU RADIGULAIRE DU TRIJUMEAU 


OBSERVATION 1 (personnelle). 


LéontineN.,., 31 ans, cultivatrice originaire de la Charente, qu'elle a toujours habitée, se 
présente le 21 mars 1900 à la Clinique de M. le professeur Pitres. . 
Antécédents héréditaircs.— Père rhumatisant 4gé de 71 ans. Mère asthmatique, mais n 


— 


CONTRIBUTION A L ETUDE DES PARALYSIES NUCLÉAIRES DU TRIJUMEAU 451 


présentant plus actuellement que des accès peu fréquents. Un frère qui souffre fréquem- 
ment de l'estomac. Elle ne ee rappelle pas qu'il y ait eu dans sa famille une personne pré- 
sentant des difformités faciales. 

Antécédents personnels. — La malade a toujours été bien portante pendant son enfunce 
et sa jeunesse. Elle n'a jamais eu de migraines ni d'attaques de nerfs. De 15 à 20 ans elle 
était anémique. Elle n'a eu ni fièvre typhoïde, ni scarlatine, ni variole, ni pneumonie. Il y a 
cing ans, trois ans avant le début do la maladie actuelle, elle fut atteinte d’influenza. 

Elle a toujours mené Ja vie des champs et affirme, avec un grand air de sincérité,avoir 
toujours eu une conduite régulière. 

Elle n’est pas mariée. On ne relève aucun indice ni dans les anamnestiques ni dans l’état 
présent permettant de soupconner la syphilis, 

Pendant quelques mois avant l'apparition des premiers accidents, Léontine N... a ressenti 
plusieurs fois une douleur peu intense siégeant au niveau du côté gauche de la face et dans 
l'œil du même côté. Cette douleur revenait à quelques jours d'intervalle, durait chaque 
fois quelques heures et s'accompagnait de malaise gastrique et de vomissements. 

Histoire de la maladie. — C'est très exactement au commencement de janvier 1898 que 
remontent les premiers accidents de la maladie actuelle. Assistant à un mariage, Léontine N... 
ressentit tout d’un coup une douleur extrêmement violente à type lancinant, siégeant dans 
l'œil gauche et la moîtié correspondante de la joue. Cette douleur très aiguë est comparée 
par elle à la sensation que produirait un coup da couteau. Elle dit encore : «il me semblait 
qu'on m’arrachait l’œil ». A partir de ce moment elle souffrit continuellement jour et nuit. 
La douleur l’empéchait de dormir, mais elle était aussi forte le jour que la nuit. Les choses 
allèrent ainsi pendant deux ou trois mois, puis la douleur devint moins aiguë et fit place 
à une sensation très particulière de fourmillement siégeant toujours dans l'œil gauche et 
la moitié gauche du visage. Actuellement cette sensation s'est beaucoup atténuée. 

A l’époque de ses grandes douleurs elle eut du zézaiement qui disparut ensuite. 

Il y a un an elle commença à s'apercevoir de la diminution de volume de sa fosse 
temporale. 

Le strabisme interne de l'œil gauche a seulement apparu il y a deux mois environ. 

Son aspect général est resté bon depuis le début, mais elle trouve que ses forces ont 
diminué. En tout cas elle ne peut pas continuer les travaux des champs comme elle le 
faisait auparavant. Aussitôt les premières douleurs dans 1’été de 1898 elle vit apparaître sur 
les mains les taches signalées plus loin. 

État actuel, \e22 mars 1900. — Léontine N... a tout l'aspect extérieur d'une personne jouis- 
sant d’une excellente santé générale. Elle se plaint actuellement de fourmillements dans 
l'œil gauche et la moitié gauche du visage, sensation plutôt désagréable que douloureuse. 
Elle n’accuse aucun autre trouble fonctionnel qu'une très légère difficulté de la mastication. 

Ezamen du visage. — A première vue et en regardant la malade bien en face on est 

frappé du contraste qui existe entre la partie supérieure et la partie inférieure du visage. 

- En haut les deux moitiés du front et les deux régions oculaires droite et gauche paraissent 

sensiblement symétriques. En bas au contraire, tandis que la joue droite est limitée par 
une ligne courbe dessinant normalement l'ovale du visage,à gauche la joue est plus aplatie 
et la ligné qui joint la pommette au menton est presque droite. 

La commissure labiale est un peu plus abaissée du côté gauche. Le menton est bien sur 
la ligne médiane lorsque la malade reste en repos la bouche fermée. 

Aspect dela joue. — L’aplatissement de la joue gauche apparaît encore mieux si on 
examine la malade de profil. On s'aperçoit alors que la fosse temporale gauche est déprimée 
et qu'en bas la dépression porte surtout sur la région qui correspond au masséter et à la 

. branche montante du maxillaire inférieur. 

Peau. — De ce côté la peau du visage a sa couleur normale, la même que du côté oppoxé. 

Cependant il existe sur l’apophyse zygomatique une région à contours mal limités de 

. la grandeur d’uns pièce de deux francs où la peau est un peu plus brune qu'ailleurs, 
teinte café au lait très claire, couleur des éphélides. Mais il y a deux mois elle se fit ace 
nireau pendant des fumigations une brülure incolore avec une large phlyctène ; \a tache 
actuelle en est la trace. | 


Nulle part on ne remarque de taches blanches ou pigmentées. Cette peau est partout 
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souple. On peut y faire un pli aussi épais que du côté droit, et la détacher facilement des 
plans profonds. ~ 

Il n'existe pas de différence de température entre les deux côtés de la face. 

De ce côté les sécrétiuns paraissent se faire normalement. ll n’ya pas d’enduit sébacé, 
etla malade affirme nettement qu'elle sue autant de ce côté que de l'autre. 

Oreilles. — Elles sont bienconformées, symétriques et ne sont ni indurées, ni amincies, 
ni œdémateuses. | 

La sécrétion du cérumen est égale des deux côtés. 

Poils. — Les chereux bruns sont épais, vigoureux et également abondantes des deux 
côtés de la ligne médiane. Il n'y a pas de plaques d’alopécie. Les cils et les sourcils sont 
symétriques et normaux. Le duvet du visage est également partout normal. 

Muscles. — A la palpation de la moitié gauche du visage on s'aperçoit tout d’abord 
qu'à la place du temporal et du masséter le doigt rencontre un méplat comblé par un tissu 
Suftisamment mince pour avoir nettement la sensation de l'os sous-jacent. On limite mal 
en avant le bord du masséter et ce bord est très mince. Il est facile de délimiter par le 
toucher les contours de la branche montante du maxillaire inférieur. Si les doigts étant 
posés sur les deux régions précitées on prie la malade de mouvoir la mâchoire, on ne sent 
aucune contraction des muscles. A droite, au contraire, les mêmes muscles ont leur volume 


normal, masquant l'os sous-jacent et produisant, lorsqu'ils se contractent, un renflement 


très appréciable au toucher. 

Mouvements des mâchoires. — Les mâchoires rapprochées, les incisives supérieures 
correspondent aux incisives inférieures; mais quand la bouche est entr’ouverte la mâchoire 
inférieure s'incline fortement vers la gauche. Si on dit alors à la malade de rapprocher 
les mâchoires sans effort, la mâchoire inférieure reste déviée à gauche, de telle sorte que 
la rangée des molaires inférieures droites se trouve en dedans des molaires supérieures du 
même côté, tandis qu'à gauche la ligne des molaires inférieures est en dehors de la ligne 
des molaires supérieures. Le contact s'établit seulement alors entre la canine supérieur 
gauche et la deuxième incisive inférieure du même côté. 

La malade tient ordinairement la rangée des dents inférieures en arrière des supérieures ; 
elle est incapable de projeter en avant sa mâchoire inférieure, de façon que les incisives 
inférieures viennent se placer en avant des supérieures. 

Mastication. — Elle se plaint d’éprouver de la gêne pour la mastication et déclare 
qu'elle ne pourrait pas casser une noisette sous les molaires gauches alors qu'elle le ferait 
très bien avec les molaires droites. Cependant un bouchon est serré également des deux 
côtés. | 

Muscles faciaux, — L’occlusion des paupières se fait très énergiquement & gauche 
comme à droite. 

L’orbiculaire des lèvres se contracte assez énergiquement lorsque la malade fait la gri- 
mace, Mais elle ne peut pas porter les lèvres fortement en avant et fait incomplètement la 
moue. Elle peut assez bien souffler une bougie à distance, mais est incapable de siffler. Elle 
peut exécuter un baiser avec la moitié droite des lèvres ; avec la moitié gauche le baiser 
est plat et silencieux. 

Le peaucier du cou et le sterno-cléido-mastoïdien sont également forts des deux côtés. 

L'articulation de la parole se fait bien et, sauf le zézaiement passager qui a été noté 
plus haut, la malade n'a remarqué aucune différence dans la façon dont elle parlait jadis 
et celle dont elle parle à présent. 

Examen électrique, — Pratiqué par M. le professeur Bergonié, il donne les résultats sui- 
vants : - 

A gauche, pertecomplète de l’excitabilité faradique et galvanique à l’un et à l'autre pôle du 
temporal et du masséter. 

Réactions électriques normales des muscles innervés par le facial. 

A droite, tous les muscles de la face et les muscles masticateurs ont leur excitabilité 
normale. | 

Sensibilité. — Il existe une zone d’anesthésie et d’analgésie complète sur la moitté 
gauche de la face. Dans cette zone les contacts, la douleur à la piqûre et la température 
ne donnent lieu à aucune perception, On peut traverser la joue de part en part avec une 
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épingle. Cette sone est asses bien limitée en avant par la ligne médiane. En haut elle 
empiète sur le cuir chevelu dans une zone de quelques centimètres. Puis de la fosse tempo- 
rale sa limite postérieure passe en avant du tragus et laisse en arrière une zone de deux 
centimètres de large sur la région massétérine. En bas cette limite est formée par le rebord 
inférieur du maxillaire. 

Dans cette zone, le pincement de la joue entre deux doigts, l’un à l'extérieur et l'autre a 
l’intérieur, provoque une douleur assez vive. Il en est de même du pincement pourvu qu’on 
fasse un gros pli du tégument. 

L’anesthésie existe avec les mêmes caractères sur la face interne de la joue gauche et 
de la voûte palatine de ce côté, sur la moitié gauche de la langue, sur la muqueuse de la 
narine gauche. 

Partout dans ces régions les piqûres saignent abondamment. 

La conjonctive bulbaire et palpébrale est absolument anesthésique. La cornée transpa- 
parente de l'œil gauche est aussi anesthésique totale. 

Partout ailleurs, sur la moitié droite de la face, sur l'oreille et sur le oou, comme aussi 
sur Je reste du corps la sensibilité est absolument intacte sous tous ces modes. Le conduit 
auditif gauche est sensible comme le droit. 

Examen de l'intérieur de la bouche. — La langue est normale à la palpation dans ses deux 
moitiés qui sont parfaitement symétriques Elle est anesthésique dans sa moitié gauche 
aux piqûres légères, mais les piqûres profondes sont très bien senties. Sa mobilité est nor- 
male. Elle n'est pas déviée. 

La luette et le voile du palais ont conservé leur sensibilité. La face interne de la joue 
gauche et la moitié gauche de la voûte palatine sont anesthésiques. 

Les dents sont bien conservées. A droite il y en a deux de cariées. Du côté gauche les 
canines, les petites et les grosses molaires sont enveloppées d'une couche jaune de tartre 
très épais et très dur. 

La déglutition n’est pas gênée ; la malade ne s’engoue pas plus souvent qu'avant sa maladie. 

La sécrétion saliraire est égale des deux côtés. On ne peut pas examiner le réflexe sali- 
vairé. 

Gil gauche. — A un examen superficiel, strabisme interne de l'œil gauche. La conjonc- 
tive et In cornée transparente sont complètement anesthésiques. 

L'examen du champ du regard montre une paralysie complète du droit externe gauche 
et une légère insuflisance du droit externe droit. 

Le champ visuel et le fond de l'œil sont normaux. 

Les réactions pupillaires à la lumière et à l’accommodation sont normales. Bien que non 
perçue la piqûre de la conjonctive provoque la dilatation de la pupille. 

L’attouchement de la conjonctive gauche ne produit pas la sécrétion lacrymale. 

Quand elle pleure les larmes coulent également des deux côtés. 

Sensibilités spéciales. — 1° rue: Acuité O. D. = 1/110 pas d’astigmatisme. 

0. G. = 1/3 — 

2° Ouïe. — La malade trouve que depuis quelques jours elle entend moins distinctement 
du côté gauche. 

3° Goût. — Sur la partie antérieure de la moitié gauche de la langue les saveurs amères 
(alun, chlorure de sodium) et les saveurs sucrées (sucre) ne sont pas perçues alors qu'elles 
le sont très bien a droite. 

3° Odorat. — Les odeurs sont plus fortement persues par la narine droite que par la 
narine gauche. 

État des vaisseaux de la Jace et du cou. — Il n’y a pas du côté gauche de développe- 
ment particulier de l'artère temporale, ni des veines du cou. 

La pulsation carotidienne est égale des deux côtés. 

Les réactivns vaso-motrices sont identiques des deux côtés. La friction provoque partout 
de la rougeur. Toute la face rougit de même sous l'influence des émotions. 

Examen somatique. — La malade est bien constituée. Les membres supérieurs et infé- 
rieurs sont symétriques avec leur volume normal et leur force normale. Les seins ont un 
volume ordinaire et sont égaux. Aucune déformation de la colonne vertébrale. 

Mains. — Sur la face dorsale des deux mains, surtout au niveau de la première pha- 
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lange du pouce, des phalanges et phalangines de l’index et du médius, on remarques de 
petites taches blanches à contours irréguliers, rappelant l'aspect du vitiligo. Au dire de la 
malade, ces taches varieraient dans leur couleur et dans leur grandeur d'une saison à l’autre. 
Apparues pendant l'été de 1898, elles auraient disparu pendant l’hiver, pour reparaître au 
printemps. La peau, au niveau de ces taches, est un peu moins sensible à la piqûre que 
celle des parties voisines. Elles sont plus développées À droite qu'à gauche, mais anté- 
rieurement il y en aurait eu sur la face antérieure du poignet gauche en grand nombre, 
aujourd'hui disparues. 

Sur tout le reste du corps, la peau a ses caractères normaux. Il n'y a aucune trace 
d’éruption ancienne. La sensibilité est normale. 

Réflexes et excitabilité musculaire. — Les réflexes rotuliens sont normaux des deux oôtés, 
il n’y a pas de trépidation épileptoïde du pied ni de la rotule, soit au repos soit dans 
l'effort. 

Le réflere massélerin produit par la percussion sur les molaires est aussi vif à gauche 
qu'à droite, il serait plutôt plus vif à gauche. 

Le réflexe pharyngien est très vif. 

ll n’y a pas d’hyperexcitabilité du facial à la percussion. A la percussion, l’excitabilité 
du sterno-cléido-mastoïdien et du peaucier est normale. De même pour celle des muscles 
des membres. 

Examen des viscères. — Cœur, rien d'anormal. 

Poumon, id. 

Urines, id. 

État mental. — La malade a toujours été très émotive, mais depuis sa maladie, cette 
émotivité a augmenté. Au cours de l’examen, sans motif apparent elle a eu plusieurs petites 
attaques de sanglots durant chaque fois plusieurs minutes. Interrogée à ce moment, elle 
déclare n'avoir aucune idée triste et qu'elle pleure sans motif, mais sans qu'il lui soit pos- 
sible de se retenir, 

Elle n’a aucun trouble mental, elle s'exprime bien, avec facilité. 


Cette observation présente des points de contact, au point de vue symptoma- 
tique, avec deux cas de Archer et de Ferrier que je vaisrésumer brièvement. 


OBSERVATION 2.— ARCHER. British medical Journal, 1878, II, p. 714, et Revue des Scienc:s 
médicales, t. XV, p. 166, 


Il s’agit d'une femme de 87 ans qui, dix ans avant son entrée a l'hôpital, reçut un coup 
sur le côté gauche du crâne et qui, huit jours avant seulement, fut prise pendant la nuit de 
vertige et d’engourdissement du côté gauche de la face. A son entrée, on constate de ce 
côté une anesthésie complète de la peau, des muqueuses nasale et buccale, de la conjonctive 
oculo-palpébrale. Les muqueuses nasale et buccale sont congestionnées et recouvertes d’une 
sécrétion abondante. La cornée est ulcérée à sa partie inférieure, La vue est très troublés ; 
le goût, l'odorat et l’ouie sont très affaiblis du côté gauche. 

Les élévateurs de la mâchoire du côté gauche sont paralysés, et de ce côté la commissure 
Fe labiale est légèrement abaissée. 

Cette malade fut assez rapidement améliorée par le traitoment spécifique. 





OBSERVATION 8. — DAVID FERRIER. The Lancet, 7 janvier 1888. 


Albert S.., âgé de 48 ans, fut examiné le 25 novembre 1888. Trois ansauparavant il était 
tombé d'un wagou et s'était fait dans sa chute de nombreuses contusions pour lesquelles 
il dut garder le lit pendant trois mois. Dès son accident il commença à souffrir de crises 
douloureuses paroxystiques siégeant dans la moitié droite de la tête et de la face. Neuf 
mois plus tard, ayant été se faire arracher plusieurs dents de la mâchoire supérieure 
du côté droit, il s'aperçut avec stupéfaction que cette opération ne lui causait aucune douleur. 
Six mois plus tard, survint une inflammation de l'œil qui existait encore lors de sonexamen 
par Ferrier. 


Lors de cet examen (novembre 1888), cet homme est dans l’état suivant. Il paraît jouir 


ee et 
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d'une excellente santé générale. La région temporale droite est un peu plus mince que la 
gauche, et il présente une chute légère de la paupière de ce côté; il ne peut pas mouvoir 
latéralement sa mâchoire inférieure, ni porter les incisives inférieures en avant des supé- 
rieures. Lorsqu'il serre les mâchoires, les muscles temporal et masséter du côté droit ne 
deviennent pas durs comme ceux du côté gauche. L’excitation faradique avec un courant 
très fort ne provoque aucune contraction dans ces muscles du côté droit. La motilité de la 
langue est parfaitement normale. Toute la moitié droite du visage, depuis la région temporale 
jusqu'à celle qui recouvre la mâchoire inférieure, est le siège d’une anesthésie et d’une 
analgésie complètes, La conjonctive et la cornée de ce côté sont complètement insensibles. 
Les muqueuses nasale et buccale sont également insensibles à droite. La cornée est légère- 
ment opacifiée. Le goût est très diminué sur la moitié antérieure droite de la langue; il 
semble bien que l'odorat ne s'exerce pas avec la narine droite. 

Quelques jours plus tard, la sensibilité tactile revint en partie dans la région inférieure du 
visage et sur la moitié droite de la langue, et l’anesthésie diminua progressivement dans la 
partie inférieure. Par contre, l'œil resta ccmplétement anesthésique en même temps qu'il 
était le siège de vives douleurs. Le malade fut soumls au traitement syphilitique, encore 
qu'il niât énergiquement la syphilis ; mais l'attention avait été éveillée par une perforation 
da voile du palais dont il se trouvait porteur. 

En décembre 1888, c'est-à-dire un mois après, l’anesthésie était limitée à l’œil et a la 
paupière ; il éprouvait toujours, A ce niveau, des crises paroxystiques douloureuses. Il avait 
aussi quelques synéchies antérieures, et la question de l'iridectomie fut agitée. 


Le syndrome de la période d'état est identique dans les trois observations 
précitées, mais les autres circonstances diffèrent notablement, En effet, dans 


‘le cas d’Archer, la cause est nettement traumatique et la paralysie s’établit 


d'emblée. Bien que le traitement spécifique ait amélioré le malade, il s'agit proba- 
blement d'une hémorrhagie, peut-être, du reste, consécutive à une artérite syphili- 
tique de la base. Dans le cas de Ferrier, comme il le dit lui-même, il faut invo- 
quer deux facteurs étiologiques, la syphilis comme cause prédisposante, le 
traumatisme, comme cause occasionnelle. 

Dans notre propre observation rien ne permet de soupçonner la syphilis. 
D'autre part, aucune cause occasionnelle n'est à relever. Pourtant il y a une 
identité frappante entre la marche des accidents chez cette malade et chez le 
malade de Ferrier : dans les deux cas, début par des douleurs névralgiques 
puis apparition de l’anesthésie et de la paralysie masticatrice. Cette identité de 
marche et de symptômes permet de songer à la même localisation anatomique 
de la lésion causale quelle qu’en soit la nature. 

Chez son malade, Ferrier pense que les symptômes sont trop étroitement 
limités à la sphère du trijumeau pour être sous la dépendance d'une lésion 
nucléaire située dans l’intérieur de la protubérance. Cette raison est excellente 
et elle est confirmée dans l’espèce par ce fait du retour des fonctions sensitives, 
ce qui s’accorde mieux avec l'hypothèse d’une compression qu'avec celle d'une 
lésion destructive en foyer. 

Il conclut donc à une lésion intéressant les deux racines du trijumeau à leur 
origine, lésion de nature probablement syphilitique. 

Dans notre cas il n'en est pas tout à fait de même. Les douleurs paroxystiques 
à type névralgique constituent bien un symptôme de lésion radiculaire ou péri- 
phérique des nerfs sensitifs. On peut éliminer l'idée de lésion périphérique au 
sens propre du mot: l'examen seul de la malade montre, sans qu’il soit besoin 
d'explications détaillées, qu’une névrite du trijumeau est insuffisante à expliquer 
tous les symptômes et qu'elle ne rend en particulier aucun compte de la para- 
lysie du moteur oculaire externe. Le début par une lésion irritative de la racine 


456 REVUE NEUROLUGIQUE 





sensitive qui reste comme seule hypothèse plausible peut se comprendre de 
deux façons. Ou bien la lésion aurait agi comme irritant sur la partie 
extra-protubérantielle de cette racine entre son point d’émergence et le ganglion 
de Gasser, ou bien elle aurait agi sur le trajet intra-protubérantiel de cette racine 
entre les noyaux gris et le point d'émergence, ce qui séméiologiquement revient 
au même, Or la première supposition est contredite par l'histoire de la malade: 
l’anesthésie, qui n'aurait pas manqué de se produire une fois la racine extérieure 
détruite, aurait été selon toute vraisemblance une anesthésie douloureuse comme 
celle du malade de Ferrier, au lieu que chez Léontine N... l’établissement de 
l’anesthésie paraît avoir cofncidé avec la cessation complète des douleurs 
spontanées. | 

Par contre, l'hypothèse d'une lésion radiculaire primitivement intra-protubé- 
rantielle ou tout au moins située au point d’émergence de la racine sensitive 
explique mieux les faits. 11 suffit en effet d'admettre que cette lésion dans sa 
marche extensive a atteint d’abord la racine motrice, et ensuite seulement le 
noyau gris sensitif de la cinquième paire. C’est à ce moment que l'anesthésie est 
apparue en même temps que les douleurs cessèrent. 

La destruction de la partie supérieure seule de ce noyau sensitif qui s'étend 
en bas jusque dans le bulbe, suffit à l'explication ; il est même probable que la 
lésion s’est peu étendue en bas puisque la malade ne présente aucun des troubles 
bulbaires qui en pareil cas n'auraient certainement pas manqué. De même il 
suffit, pour expliquer l’atrophie musculaire des masticateurs, d'une lésion de la 
racine motrice sans qu'il soit nécessaire que le noyau masticateur lui-même 
soit détruit. 

L'extension au noyau du moteur oculaire externe est plus difficile à imaginer 
si l'on se rappelle d'une part l'intégrité du facial et d'autre part les rapports 
étroits qui existent dans l'intérieur de la protubérance entre le trajet du nerf 
facial et le noyau de la sixième paire. Cependant on sait que la racine du facial 
contourne ce dernier noyau en décrivant une courbe ouverte en avant et située 
dans un plan vertical. Le noyau de l'oculo-moteur externe est ainsi abordable 
par son bord externe. Peut-être aussi y a-t-il destruction du trajet intra-protu- 
bérantiel de l’oculo-moteur externe. 

Quoi qu’il en soit de ce dernier point, il semble bien qu'on ait eu affaire, chez 
Léontine N..., à une lésion intra-protubérantielle. Il est impossible de déter- 
miner la nature anatomique de cette lésion. On peut cependant songer de préfé- 
rence à une lésion néoplasique, idée qui s’accorde assez bien avec l'extension 
progressive et continue que révèle l’histoire de la maladie. Ceci amène à porter 
un pronostic réservé puisque la région bulbaire peut être envahie d'un jour à 
l’autre. 

Ces trois observations méritaient d'être rapprochées, puisqu'on y trouve un 
élément commun, la paralysie du trijumeau causée par des lésions banales en 
elles-mêmes et dont la localisation accidentelle ne paraît commandée par aucune 
raison particulièrement visible. 

Outre cet intérêt purement clinique qui s'attache à ces cas isolés qui sont en 
marge, pour ainsi dire, des grands syndromes classiques de la pathologie du 
mésencéphale, elles prêtent à quelques autres considérations. C’est ainsi qu'il 
est difficile de ne pas remarquer la contradiction qui existe entre ces faits et la 
théorie qui fait des lésions nucléaires du trijumeau le substratum anatomique de 
latrophonévrose faciale. Chez LéontineN... où lalésion nucléaire paraît certaine, 

la peau était parfaitement intacte et rien ne rappelait la maladie de Romberg. 
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Ceci conduit & penser que cette théorie de la trophonévrose est encore trop 
simpliste et, en tout cas, prématurée. 

En second lieu une remarque de même ordre peut être faite au sujet de la 
pathogénie des troubles du globe de l’œil consécutifs aux lésions expérimentales 
du trijumeau. Les lésions de kératite existaient dans le cas de Ferrier ; dans le 
nôtre le bulbe oculaire était parfaitement sain, quoique complètement anesthésique. A 
défaut d'explications que nous ne nous croyons pas encore en mesure de donner, 
nous signalons simplement les faits. 


I]. — PARALYSIES ATROPHIQUES BILATÉRALES DES MUSCLES MASTICATEURS MARQUANT LE 
DÉBUT D'UN PROCESSUS D'ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE 


OBSERVATION 4 (personnelle). 


R..., 31 ans, commerçant, se présente le 4 mai 1893 À laclinique de M. le Professeur Pitres. 

I n'y a rien à signaler d’important dans ses antécédents héréditaires. Lui-méme n’a 
jamais fait de maladie sérieuse. On ne trouve aucune trace de syphilis, mais ila fait pendant 
longtemps des excès alcooliques. 

En 1892, il s'aperçut d’une certaine gêne dans la mastication des aliments durs, gêne qui 
alla en s’accentuant de plus en plus au point de lui rendre l'alimentation très difficile. 

État, au 4 mai 1893. — L’aspect général est celui d’un individu bien portant et robuste, 
La face est amaigrie, les joues, jadis pleines et rondes, sont maintenant tirées et même un 
peu creusées. La bouche est légèrement entr’ouverte d’une façon presque constante ; mais, au 
dire du malade, il en aurait toujours été ainsi. 

Il lui est impossible de serrer les mfchoires ; si on lui dit de mordre le doigt introduit 
entre les arcades dentaires, on ne ressent aucune douleur et il ne reste qu'une trace insi- 
. gnifiante, quelque effort qu'il fasse. Sur un bouchon de liège la morsure ne laisse aucune 
empreinte. Il peut faire les mouvements d'élévation et d’abaissement de la mâchoire, mais 
sans aucune force; il lui est impossible d’avancer la mâchoire inférieure ou de la faire 
mouvoir latéralement. A la palpation on ne sent pas la saillie ordinaire des masséters. 

L’excitation électrique du masséter et du temporal révèle la perte complète de l’excita- 
bilité faradique et galvanique. Les autres muscles de la face ont des réactions électriques 
normales. Les mouvements des paupières sont possibles et normaux des deux côtés. Il y a 
une certaine difficulté a faire la moue et de l'impossibilité complète de siffler. Sans être 
immobiles, les traits de la face semblent moins expressifs, moins changeants que chez un 
sujet sain. Aucune paralysie de la langue qui n’est pas déviée. 

La peau a son aspect normal ; la sensibilité est intacte sous toutes ses formes, à la face, 
sur la langue et la muqueuse buccale. II n'y a aucune espèce de douleurs spontanées. 

La mastication est impossible. — Le malade se nourrit de soupes, de crèmes, d'œufs et de 
mie de pain. La salivation est très abondante, mais au moins pendant le jour la salive ne 
s'écoule pas au dehors de la bouche. La déglutition se fait bien. 

Les mouvements du globe oculaire se font bien dans tous les sens, les pupilles sont égales 
et réagissent normalement à la lumière et à l’accommodation. 

L'ouîïe est un peu affaiblie depuis quelque temps. Les autres sens sont intacts. 

L'examen du reste du corps n’a révélé nulle part ailleurs de paralysie ni d’atrophie mus- 
culaire. On remarque cependant qu'il éprouve une certaine gêne à tenir la tête renversée en 
arrière. 

Dune facon générale, il n'y a pas de troubles de la parole. Cependant, pour certains 
“mots, le malade dit éprouver de la peine à les prononcer; il lui semble que ses dents se 
crochètent. 

Les réflexes massétérins sont abolis des deux côtés ; les réflexesrotuliens conservés sans 
exagération. Il n'y a pas de trépidation épileptoïde. 

Le 28 octobre 1893, il raconte que depuis quelque temps il éprouve de la difficulté dans 
les mouvements de la tête et de l'épaule droite, il arrive souvent que sa tête se fléchit en 
avant et pour la redresser il est obligé de faire un violent effort, parfois d’y porter les 
mains. Pour se peigner de la main droite, il est obligé de soulever son coude avec la 
main gauche. 
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sensitive qui reste comme seule hypothése plausible peut se comprendre de 
deux façons. Ou bien la lésion aurait agi comme irritant sur la partie 
extra-protubérantielle de cette racine entre son point d’émergence et le ganglion 
de Gasser, ou bien elle aurait agi sur le trajet intra-protubérantiel de cette racine 
entre les noyaux gris et le point d'émergence, ce qui séméiologiquement revient 
au même, Or la première supposition est contredite par l'histoire de la malade : 
l’anesthésie, qui n'aurait pas manqué de se produire une fois la racine extérieure 
détruite, aurait été selon toute vraisemblance une unesthésie douloureuse comme 
celle du malade de Ferrier, au lieu que chez Léontine N... l'établissement de 
Vanesthésie paraît avoir coïncidé avec la cessation complète des douleurs 
spontanées. | 

Par contre, l'hypothèse d’une lésion radiculaire primitivement intra-protubé- 
rantielle ou tout au moins située au point d’émergence de la racine sensitive 
explique mieux les faits. 11 suffit en effet d'admettre que cette lésion dans sa 
marche extensive a atteint d’abord la racine motrice, et ensuite seulement le 
noyau gris sensitif de la cinquième paire. C'est à ce moment que l'anesthésie est 
apparue en même temps que les douleurs cessèrent. 

La destruction de la partie supérieure seule de ce noyau sensitif qui s'étend 
en bas jusque dans le bulbe, suffit à l’explication ; il est même probable que la 
lésion s’est peu étendue en bas puisque la malade ne présente aucun des troubles 
bulbaires qui en pareil cas n'auraient certainement pas manqué. De même il 
suffit, pour expliquer l’atrophie musculaire des masticateurs, d'une lésion de la 
racine motrice sans qu'il soit nécessaire que le noyau masticateur lui-même 
soit détruit. 

L'extension au noyau du moteur oculaire externe est plus difficile à imaginer 
si l’on se rappelle d'une part l'intégrité du facial et d'autre part les rapports 
étroits qui existent dans l'intérieur de la protubérance entre le trajet du nerf 
facial et le noyau de la sixième paire. Cependant on sait que la racine du facial 
vontourne ce dernier noyau en décrivant une courbe ouverte en avant et située 
dans un plan vertical. Le noyau de l'oculo-moteur externe est ainsi abordable 
par son bord externe. Peut-être aussi y a-t-il destruction du trajet intra-protu- 
bérantiel de l’oculo-moteur externe. 

Quoi qu’il en soit de ce dernier point, il semble bien qu'on ait eu affaire, chez 
Léontine N..., à une lésion intra-protubérantielle. Il est impossible de déter- 
miner la nature anatomique de cette lésion. On peut cependant songer de préfé- 
rence à une lésion néoplasique, idée qui s’accorde assez bien avec l'extension 
progressive et continue que révèle l’histoire de la maladie. Ceci amène à porter 
un pronostic réservé puisque la région bulbaire peut être envahie d'un jour à 
l’autre. 

Ces trois observations méritaient d'être rapprochées, puisqu'on y trouve un 
élément commun, la paralysie du trijumeau causée par des lésions banales en 
elles-mêmes et dont la localisation accidentelle ne paraît commandée par aucune 
raison particulièrement visible, 

Outre cet intérèt purement clinique qui s'attache à ces cas isolés qui sont en 
marge, pour ainsi dire, des grands syndromes classiques de la pathologie du 
mésencéphale, elles prêtent à quelques autres considérations. C’est ainsi qu'il 
est difficile de ne pas remarquer la contradiction qui existe entre ces faits et la 
théorie qui fait des lésions nucléaires du trijumeau le substratum anatomique de 
latrophonévrose faciale. Chez LéontineN... où la lésion nucléaire paraît certaine, 
la peau était parfaitement intacte et rien ne rappelait la maladie de Romberg. 
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Ceci conduit à penser que cette théorie de la trophonévrose est encore trop 
simpliste et, en tout cas, prématurée. 

En second lieu une remarque de même ordre peut être faite au sujet de la 
pathogénie des troubles du globe de l’œil consécutifs aux lésions expérimentales 
du trijumeau. Les lésions de kératite existaient dans le cas de Ferrier ; dans le 
nôtre le bulbe oculaire était parfaitement sain, quoique complètement anesthésique. A 
défaut d'explications que nous ne nous croyons pas encore en mesure de donner, 
nous signalons simplement les faits. 


II. — PARALYSIES ATROPHIQUES BILATÉRALES DES MUSCLES MASTICATEURS MARQUANT LE 
DÉBUT D'UN PROCESSUS D'ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE 


OBSERVATION 4 (personnelle). 


R..., 31 ans, commerçant, se présente le 4 mai 1893 À laclinique de M. le Professeur Pitres. 

Il n’y a rien à signaler d'important dans ses antécédents héréditaires. Lui-méme n’a 
jamais fait de maladie sérieuse. On ne trouve aucune trace de syphilis, mais ila fait pendant 
longtemps des excès alcooliques. 

En 1892, il s’apercut d'une certaine gêne dans la mastication des aliments durs, gêne qui 
alla en s’accentuant de plus en plus au point de lui rendre l'alimentation très difficile. 

Etat, au 4 mai 1893. — L'aspect général est celui d’un individu bien portant et robuste. 
La face est amaigrie, les joues, jadis pleines et rondes, sont maintenant tirées et même un 
peu creusées. La bouche est légèrement entr’ouverte d’une façon presque constante ; mais, au 
dire du malade, il en aurait toujours été ainsi. 

I] lui est impossible de serrer les mâchoires ; si on lui dit de mordre le doigt introduit 
entre les arcades dentaires, on ne ressent aucune douleur et il ne reste qu’une trace insi- 
gnifiante, quelque effort qu'il fasse. Sur un bouchon de liège la morsure ne laisse aucune 
empreinte. Il peut faire les mouvements d’élévation et d’abaissement de la mâchoire, mais 
sans aucune force; il lui est impossible d'avancer la mâchoire inférieure ou de la faire 
mouvoir latéralement. A la palpation on ne sent pas la saillie ordinaire des masséters. 

L’excitation électrique du masséter et du temporal révèle la perte complète de l'excita- 
bilité faradique et galvanique. Les autres muscles de la face ont des réactions électriques 
normales. Les mouvements des paupières sont possibles et normaux des deux côtés. Il y a 
une certaine difficulté à faire la moue et de l'impossibilité complète de siffler. Sans être 
immobiles, les traits de la face semblent moins expressifs, moins changeants que chez un 
sujet sain. Aucune paralysie de la langue qui n’est pas déviée. 

La peau a son aspect normal ; la sensibilité est intacte sous toutes ses formes, à la face, 
sur la langue et la muqueuse buccale. II n’y a aucune espèce de douleurs spontanées. 

La mastication est impossible. — Le malade se nourrit de soupes, de crèmes, d'œufs et de 
mie de pain. La salivation est très abondante, mais au moing pendant le jour la salive ne 
s'écoule pas ait dehors de la bouche. La déglutition se fait bien. 

Les mouvements du globe oculaire se font bien dans tous les sens, les pupilles sont égales 
et réagissent normalement à la lumière et à l’accommodation. 

L'ouïe est un peu affaiblie depuis quelque temps. Les autres sene sont intacts. 

L'examen du reste du corps n’a révélé nulle part ailleurs de paralysie ni d’atrophie mus- 
culaire. On remarque cependant qu'il éprouve une certaine gêne à tenir la tête renversée en 
arrière. 

D'une facon générale, il n’y a pas de troubles de la parole. Cependant, pour certains 
mots, le malade dit éprouver de la peine à les prononcer; il lui semble que ses dents se 
crochètent. 

Les réflexes massétérins sont abolis des deux côtés ; les réflexes rotuliens conservés sans 
exagération, Il n'y a pas de trépidation épileptoïde. 

Le 28 octobre 1893; il raconte que depuis quelque temps il éprouve de la difficulté dans 
les mouvements de la tête et de l'épaule droite, il arrive souvent que sa tête se fléchit en 
avant et pour la redresser il est obligé de faire un violent effort, parfois d'y porter les 
mains. Pour se peigner de la main droite, il est obligé de soulever son coude avec la 
main gauche. 
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On constate’en l’examinant des contractions fibrillaires dans les muscles de la région 
clavi-hyoïdienne, daus le deltoide et le sterno-mastoidien du côté droit; il y a une atro- 
phie manifeste de la nuque. 

Les réflexes du poignet et les réflexes patellaires sont exagérés des deux côtés. 

Du côté de la face l'état est le même que lors du premier examen. 

L'examen électrique donne les résultats suivants : 

Courants furadiques. — Réactions normales pour les muscles et les nerfs du membre 
supérieur droit, faibles cependant au niveau du deltoïde, surtout du faisceau antérieur. Au 
membre supérieur gauche la réaction du triceps et du biceps est plus faible que du côté 
droit ; au contraire le deltoïde réagit beaucoup mieux au cou, les réactions du peaucier et 
du sterno-mastoïdien sont vives à droite, plus faibles à gauche. 

Les muscles de la nuque et le faisceau supérieur du trapèze se contractent à peine. Les 
splénius et les complexus donnent à peine quelques ondulations fibrillaires qu'on sent 
séparer surtout au niveau des insertions occipitales. 

Les muscles de la face ont tous conservé leur excitabilité normale. 

L’excitation du iasséter et du temporal ne donne lieu à aucune contraction. 

Courants galvaniques. — Les masséters sont absolument insensibles, aussi bien au pdle 
positif qu'au pôle négatif. 

Pas de réaction de dégénérescence des sterno-cléido-mastoidiens ; réaction normale des 
deltoïdes et de l’éminence thénar. 

Réaction ambiguë du trapèze des deux côtés. 

Le malade est traité par la faradisation des muscles avec galvanisation le long de la 
colonne vertébrale pendant Jes mois de décembre 1898 et janvier 1894 sans aucun succès. 

Le 23 mai 1894 il y a une aggravation notable dans son état. 

La parole est beaucoup plus difficile et il ne peut, pour ainsi dire, plus prononcer certains 
mots, tels que « liquide ». La tête retomberait sans cesse en avant s'il ne la soutenait en 
plaçant les doigts sous le menton. 

La langue peut être tirée hors de la bouche. Elle paraît plus grêle et plus étroite qu'au- 
paravant, 

La déglutition des l!quides est très gênée ; il y a une salivation continuelle. 

Les lèvres sont peu mobiles. 

Les bras sont très affaiblis. Le malade peut 4 peine boire et manger seul ;il ne peut pas 
s'habiller, 

Il y a une atrophie très marquée des épaules, des bras et des avant-bras, et une légère 
diminution de volume des éminences thénar et hypothénar. 

La sensibilité est partout conservée sur la peau et sur les muqueuses. 

Les membres inférieurs sont intacts : leur force est normale. 

Depuis, le maladea été perdu de vue, 


OBSERVATION 6. (Résumée.) — BARWINKEL. Neuropathologische Beitrage. Deutsch. 
Archiv f. klinische Medicin., XII, p. 606. Analyse in Revue des Sciences médicales, 
III, p. 628. 


Il s'agit d’un homme âgé de 84 ans, qui fut atteint brusquement d’une paralysie des 
muscles masticateurs de la mâchoire. Il a éprouvé en même temps une sensation de 
tension dans les oreilles peu après, et un peu d’engourdissement des troisièmes et quatrièmes 
doigts de chaque main. La tête avait tendance à s'infléchir en avant ; la mâchoire inférieure 
restait constamment abaissée ; le malade pouvait la mouvoir transversalement, mais les 
mouvements d'élévation étaient complètement impossibles. Les muscles temporaux parais- 
saient presque entièrement atrophiés ; les courants faradiques les plus énergiques n'y déter- 
minaient aucune contraction ; la galvanisation ne provoquait qu’une faible réaction; la 
mastication était devenue impossible. 

Les muscles animés par le facial se contractaient comme à l’état normal, La langue 
pouvait être portée dans toutes les directions quoique le malade accusât une certaine gêne 
dans l'exécution de ces mouvements. Les deux paupières supérieures étaient abaissées. La 
sensibilité était partout intacte. 

Ilexistait donc une paralysie atrophique des muscles masticateurs et, de plus, une para- 
lysie partielle des moteurs oculaires communs et de l'accessoire de Willis. 
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Deux mois après, on s'aperçoit que l’excitation de la muqueuse du pharynx ne provoque 
plus de mouvements réflexes bien qu'elle soit nettement perçue. La paralysie des muscles 
masticateurs avait un peu diminué et les paupières pouvaient être légèrement relevées. 
Maia la paralysie s'était étendue aux muscles de la face dont la contractilité faradique 
était diminuée. La parole et la déglutition étaient gênées. 


Les deux observations de ce dernier groupe présentent,comme caractères com- 
muns, le début par la paralysie atrophique double des muscles masticateurs, 
l'extension ultérieure de l'atrophie aux muscles innervés par le spinal, coinci- 
dant avec la conservation intégrale de la sensibilité. Elles diffèrent l’une de 
l’autre par le mode de début et la rapidité de l’évolution. 

Les différences ne sont pas tellement marquées qu'elles suffisent pour les 
séparer. En effet, dans l'observation 4, le début s’est fait progressivement, comme 
il est de règle dans les atrophies par lésions primitives des noyaux bulbo-protu- 
bérantiels et l’évolution de la maladie s’est faite en un ou deux ans, car le malade 
n’a pas dû survivre longtemps après le dernier examen. Dans l'observation de 
Barwinkel le début fut brusque, mais sans parler des paralysies bulbaires aiguës 
de Leyden, qui tuent en quelques jours ou quelques semaines, on sait qu'il 
existe des paralysies bulbaires subaiguës à début rapide et à évolution courte 
intermédiaires entre les formes aiguës de Leyden et la forme chronique de Du- 
chenne. On peut donc parfaitement réunir ces deux observalions. 

Chez les deux, en effet, il existe de grandes analogies. La paralysie est dans les 
deux cas de même nature et s'accompagne d'atrophie marquée avec grande 
altération des réactions électriques ; sauf la propagation au facial qui n'existe 
que dans l'observation 5, l'ordre d’invasion est le même, débutant par les 
muscles masticateurs, continuant par les muscles de la nuque, ceux de la 
langue, du pharynx et du larynx. La propagation aux muscles des membres supé- 
rieurs avec début deltotdien est à signaler chez notre malade ; elle manque chez 
celui de Barwinkel qui n’a du reste été observé que peu de temps. Ces différences 
mises à part, on ne peut, devant l'intégrité persistante de la sensibilité, songer à 
autre chose qu’à une affection primitive des noyaux moteurs bulbo-protubéran- 
tiels et aussi médullaires, à un cas particulier de cette maladie du système 
moteur d'Hallopeau, qui comprend dans un même faisceau l'atrophie musculaire 
progressive d'Aran-Duchenne, la paralysie labio-glosso-laryngée de Duchenne et 
la polioencéphalite supérieure. Cette intégrité de la sensibilité permet de rejeter 
l'hypothèse de la syringomyélie à début bulbo-protubérantiel. A la vérité, il 
existe dans ces deux observations, des altérations très marquées de l’excitabilité 
électrique des muscles, tandis que cette excitabilité est peu atteinte dans les 
atrophies bulbaires classiques, Mais on sait qu'il existe des formes de poliomyé- 
lite où cette excitabilité présente des modifications notables. Ce caractère n'est 
donc pas exclusif d'une lésion primitive des noyaux bulbaires. 

Ce qui est surtout important à signaler, c'est la marche irrégulière et le début 
par les muscles masticateurs qu'on trouve dans les deux cas et aussi le fait de 
notre observation (obs. 4) où il semble que la maladie, née au-dessus du bulbe, 
saute pour ainsi dire par-dessus pour atteindre les cornes cervicales antérieures 
sans léser les noyaux du pneumogastrique, puisque lors du dernier examen, notre 
malade n’avait ni troubles cardiaques ni troubles respiratoires. 
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FRACTURE DE LA COLONNE CERVICALE AU COURS D'UN MAL DE 
POTT. — PARALYSIE DES QUATRE MEMBRES. — ANESTHESIE A 
TOPOGRAPHIE RADICULAIRE (1). 


PAR 


M. Touche, | 
Médecin de l’Hospice de Brévannes. 


H..., 55 ans, a toujours eu, dit-il, une santé parfaite jusqu’à l'accident qui 
marque le début de son affection. 

En octobre 1896, le malade reçut d’une certaine hauteur, sur la nuque, un sac 
de farine du poids de 325 livres. Le cou fut fléchi en avant, et le malade perçut 
une vive douleur et un craquement au niveau de la partie inférieure de la 
- Colonne cervicale, à peu près au niveau de la 6° vertèbre ; à la suite de l’acci- 
dent, le cou resta raide. Un peu de gène dans les mouvements du cou fut tout ce 
que le malade éprouva pendant deux mois. Il n’interrompit pas son travail. 

Environ deux mois après l'accident (janvier 1897), le malade éprouve des 
douleurs dans les deux épaules, des élancements qui étaient surtout pénibles le 
matin au réveil, et le soir. Les douleurs, plus vives à gauche, étaient exaspérées 
par les mouvements. 

Les douleurs restèrent localisées dans les épaules pendant environ six 
semaines. Au bout de ce temps, le malade commença à éprouver dans le bras 
gauche des engourdissements, puis de vraies douleurs qu'il compare à celles que 
l'on éprouve quand la peau est vigoureusement pincée. La douleur siégeait un 
peu partout sur le membre supérieur gauche, mais elle était beaucoup plus 
accusée à la face postérieure du bras et de l’avant-bras. La chaleur du lit aug- 
mentait tellement les douleurs que le malade était forcé de se lever plusieurs 
fois par nuit. A cette époque on aurait remarqué des ganglions axillaires qui 
n’existaient pas avant l’accident; on se serait aperçu également d'une atrophie 
du membre supérieur gauche, qui aurait débuté avec les douleurs et qui aurait 
prédominé, comme les douleurs à la face postérieure du bras et de l'avant-bras. 
La force fut conservée dans la main gauche, jusqu’au mois de mars 1897: le 
malade pouvait serrer vigoureusement dans l'intervalle des douleurs. 

Au mois de mars 1897, quatre mois après l'accident initial, l’affaiblissement du 
membre supérieur gauche ne permit plus au malade de continuer son travail et 
il entra à l'hôpital. La main gauche ne fut complètement paralysée qu’au com- 
mencement de mai: c’étaitune paralysie flasque, sans déformation ni contracture. 

Vers le 15 mai, le malade commença à remarquer que la cheville gauche 
tournait facilement dans la marche, et que quand il portait le poids du corps à 
gauche, le jarret se dérobait. L’affaiblissement augmenta peu à peu au membre 
inférieur gauche, tandis qu’il faisait son apparition au membre supérieur droit. 
Là aussi, la faiblesse commença par les pieds pour gagner peu à peu la racine 
du membre. A la fin de mai les membres inférieurs ne pouvaient plus supporter 
le poids du corps et le malade dut s’aliter. Les derniers jours où le malade put 
encore marcher, il éprouvait une sensation singulière. Quand il posait le pied 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 3 mai 1900. 
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sur le sol, il éprouvait une sensation de chaleur parcourant tout le corps de bas 
en haut comme lorsqu'on entre dans un bain chaud. 

Avec la paralysie des membres inférieurs apparut la rétention d'urine et la 
parésie intestinale. 

Ce fut vers la même époque aussi (fin mai 1897) que le membre supérieur droit 
fut frappé de paralysie. ‘ 

Ace moment donc, la paralysie était presque compléte dans les quatre mem- 
bres. Il ne subsistait, aux membres supérieurs, que le mouvement de pronation 
et de supination. 

Au mois de juin, les membres inférieurs commencèrent à devenir raides. Ils 
étaient le siège d'une sensation de brûlure presque constante. La sensibilité 
objective, dans tous ses modes, était abolie sur les membres inférieurs. Les 
réflexes patellaires étaient très exagérés. 

| La paralysie n’aurait été aussi intense que pendant deux mois. 

| Etat actuel, 16 septembre 1898. — Face, — Les yeux sont cernés; les globes 
| oculaires sont rétractés. Les fentes palpébrales sont petites. Il existe de l’inéga- 
lité pupillaire. Le malade voit bien de loin, mais la vision perd de sa netteté 
quand l'objet se rapproche. La lecture s'accompagne rapidement d'un larmoie- 
ment considérable des deux yeux. 

Cou. — Il n’existe pas de déformation de la colonne cervicale. Le malade peut 
fléchir et étendre la tête, mais le mouvement d'extension du cou est limité. La 
rotation de la tête à droite s'exécute complètement. La rotation de la tête à gau- 
che détermine une sensation d’engourdissement dans le bras gauche. Dans la 
respiration profonde, l'ampliation du thorax détermine une douleur sous la partie 
externe de la clavicule. « C’est comme si un couteau sciait les chairs derrière la 
clavicule. » 

Membres supérieurs, — Il existe une atrophie évidente des membres supérieurs, 
qui prédomine au niveau de l’éminence thénar et des muscles de la région anté- 
rieure de l’avant-bras. 

A la main, la première phalange est fléchie sur le métacarpe, les deux der- 
nières phalanges sont étendues. La flexion du poignet est impossible. Le relief 
du long supinateur et des extenseurs contraste avec l’atrophie des fléchisseurs, 
au niveau de l’avant-bras. Au bras, le biceps et le deltoïde ont conservé leur 
relief et leur force; le triceps est atrophié et affaibli. Au dire du malade, il n’y 
aurait pas grande différence entre l’atrophie actuelle et celle qui existait un an 
auparavant. L'impotence des masses musculaires est exactement proportionnelle 
au degré de l’atrophie. La distribution de l'atrophie et de l'impotence est exac- 
tement la même sur les deux membres supérieurs, avec cette différence que 
l'atrophie est un peu plus marquée à droite. 
| Membres inférieurs. — Leur attitude habituelle est la contracture en flexion du 

genou sur la cuisse et de la cuisse sur le bassin. On peut les allonger en 

déployant une certaine force. Quand on pratique ainsi l’extension forcée, on 

voit parfois le malade s'asseoir brusquement et involontairement d'une secousse, 

puis retomber tout à coup en arrière. En même temps, le malade accuse une 

violente douleur constrictive tout autour de la base du thorax. Les réflexes 
| patellaires et le clonus du pied sont extrêmement exagérés des deux côtés, 
mais ces phénomènes prédominent dans le membre inférieur droit, Le malade 
accuse des secousses involontaires dans les membres inférieurs des deux côtés, 
mais surtout dans le droit. 

Quand les membres sont étendus, ils se fléchissent brusquement, et alors 
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existe dans la jambe droite une sensation de constriction s'étendant depuis le 
genou jusqu'à la cheville, tandis que la jambe gauche n'est le siège d'aucune 
douleur. Souvent le mouvement involontaire de flexion des jambes et des cuisses 
se complique d’un mouvement de rotation du tronc, d'ordinaire dirigé vers la 
droite. Cette flexion des membres inférieurs et cette rotation du tronc est telle- 
ment brusque que souvent le malade est obligé de s’accrocher à son lit pour ne 
pas tomber. 

Les mouvements volontaires des membres inférieurs ont complètement dis- 
paru. L'examen électrique des muscles n'a pas été fait, pas plus du reste qu'aux 
membres snpérieurs ; mais on ne notait pas aux membres inférieurs cette atro- 
phie irrégulièrement répartie que l'on voyait à l'œil nu aux membres supérieurs. 


Fig. |. Fig. 2, 


Sensibilité, — La sensibilité dans tous ses modes, douleur, contact, tempéra- 
ture, a complètement disparu sur la plus grande partie du corps. L'anesthésie 
occupe le tronc et les membres inférieurs, Sa limite supérieure répond à une 
ligne qui ferait le tour du thorax au niveau du sommet du creux de l'aisselle ; 
mais ce sommet du creux de l’aisselle et une bande qui en part, suivant la face 
interne du bras, le bord interne de l’avant-bras et se terminant sur le bord 
interne de la main, l’annulaire et l'auriculaire, participent à l’anesthésie. 

Depuis peu de temps, le malade note une modification de la sensibilité ther- 
mique. Il sent la fratcheur de l'eau sur la peau. Quand on le met dans un bain 
chaud, il ne sent absolument rien. 

La miction est impérieuse, lente et incomplète. 

La défécation est impérieuse. 

Octobre 1899. Le malade est tuberculeux. Il a des cavernes, il ne se nourrit 
plus. La mort est imminente, 

Les phénomènes paralytiques sont en voie d'amélioration. La sensibilité au 
froid est revenue d'abord ; c'est au niveau de la racine de la cuisse qu'elle a fait 
sa première réapparition. Le malade sentait le froid de l'urinal, le long de sa 
cuisse. Ensuite le malade a noté la réapparition de quelques mouvements dans 
les orteils. Les mouvements ont coïncidé exactement avec le retour de lasensibi- 
lité au contact, qui s’est montrée dans les orteils, puis dans le pied et est 
remontée peu à peu vers la racine du membre inférieur. Le retour de la sensi- 
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bilité à la douleur s’est effectué en même temps que celui de la sensibilité tac- 
tile. La sensibilité à la chaleur est revenue en dernier lieu. 

La miction estencore impérieuse. La défécation est moins impérieuse depuisle 
retour de la sensibilité. Les premiers mouvements dans les orteils réapparurent 
vingt mois après le début de la paralysie. 

Actuellement le malade commence un peu à pouvoir mouvoir ses genoux volon- 
tairement. Les réflexes sont toujours très exagérés, Le malade succombe à la 
tuberculose pulmonaire. 

La sensibilité de la colonne vertébrale à la palpation, explorée quelques jours 
avant la mort, se trouvait exagérée au niveaux des 6e et 7° vertèbres cervicales. 

Autorsiz. — Les lames vertébrales des 6e et 7° cervicales sont unies 
par des jetées osseuses. Après l'ouverture du canal rachidien, on voit 
que le corps des deux dernières vertèbres cervicales est évidé en arrière et trans- 
formé en deux cavernes fusionnnées secondairement en une seule. Elles sont 
remplies par des. fongosités baignées par un pus roussâtre. Ces mêmes fongo- 
sités se retrouvent à la face externe de la dure-mère qu’elles épaississent. Elles 
sont localisées à la face antérieure et aux faces latérales de la dure-mère au 
niveau des vertèbres altérées. La face postérieure de la dure-mère est indemne. 
Sur la face antérieure l'épaississement est moindre que sur les faces latérales, 
sauf en un seul point où l’on voit une véritable bride transversale qui a déterminé 
un sillon surla face antérieure de la moelle. La moelle est absolument intacte et 
est parfaitement isolable de la dure-mère. L’examen histologique sera fait ulté- 
rieurement. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


666) Les connexions des Tubercules Quadrijumeaux supérieurs chez 
le lapin,par W. Paviow. Journal de Neurologie, 1899, n° 21. 


Historique, bibliographie. Dans cette communication, l'auteur indique les con- 
clusions d’un travail plus étendu, dont il a rassemblé les éléments au laboratoire 
de neurologie de Louvain (van Gehuchteu). Il serait difficile d'analyser en 
quelques lignes ce travail d'anatomie ; voir donc travail in extenso. 

V. P. le termine comme suit: 

L’étude des dégénérescences secondaires montre que les tubercules quadriju- 
meaux supérieurs sont le lieu d'origine d'un nombre considérable de fibres ner- 
veuses descendantes reliant cette masse grise du mésencéphale à toutes les 
masses grises du pont de Varole et de la moelle allongée : 

1° Fibres courtes, probablement directes, allant se terminant dans la for- 
mation réticulaire ; 

2 Fibres courtes, incontestablement directes, se terminant dans les noyaux du 
pont (faisceau mésencéphalico-protubérantiel direct) ; 

3° Fibres longues, incontestablement croisées, se terminant probablement dans 
les masses grises motrices de la protubérance annulaire et du myélencéphale 
{faisceaux mésencéphalico-ponto-bulbaires antérieur et latéral). 

Un dernier point qu'il paraît important de signaler, c'est que, dans au- 


464 REVUE NEUROLOGIQUE 


cune de ses expériences, l’auteur n'a trouvé en dégénérescence des fibres 
ascendantes se rendant des tubercules quadrijumeaux supérieurs vers le diencé- 
phale ou le télencéphale. L’auteur croit pouvoir en conclure que le tubercule 
quadrijumeau antérieur constitue un centre réflexe, sans connexion ascendante 
avec les parties supérieures. Pau. Mason (Gheel). — 


667) Gentres Cérébraux dela Sécrétion Salivaire, par À. E. Bani. Conférence 
de la Clinique neurologique de Pétersbourg, 22 avril 1899. Vratch, 1899, p. 845. 


L'excitation de la portion externe du corps caudé au niveau de la partie anté- 
rieure de la capsule interne et de certaines régions du 4° ventricule provoque Iz 
sécrétion salivaire. J. TARGOWLA. 


668) L'Accessoire de Willis est un Nerf mixte, par GAETANO Pierracini. Lo | 
Sperimentale, archivio di biologia, an LIII, fasc. 4, p. 344-359, 1899. 


Dans un travail en collaboration avec Staderini, P. concluait que l’accessoire 
était un nerf mixte, cela d’aprés des recherches histologiques sur des piéces 
provenant de l’homme ; il reproduisait à l'appui de cette opinion, les résultats 
des recherches anatomiques, physiologiques, embryologiques, de divers auteurs. 
Le présent mémoire est une étude d'anatomie comparée macro et microscopique, 
basée surtout sur les recherches de Lubosch (Ursprung u. Phylogenese des N. 
accessorius — Archiv f. Mikr. Anat. u. Entwichlungsgeschichte, 1899, Heft 4) ; 
cette dernière série de preuves établit définitivement que le nerf de la XIe paire 
est réellement un nerf mixte. F. Deceni. 


669) Noyau d'origine du Nert Oculo-moteur commun du lapin, par 
J. Van Biervuier. La Cellule, t. XVI, fasc. 1, 1899, p. 1-30 (3 planches). 


Ce travail, exécuté au laboratoire du Prof. van Gehuchten (Louvain), se termine 
par les conclusions suivantes : 

1. Le noyau d’origine du nerf oculo-moteur commun chez le lapin est formé 
d’une masse unique de cellules nerveuses correspondant, d’après V. B., au 
noyau principal décrit par les auteurs dans le mésencéphale de l’homme. 

Le noyau médian qui apparaît entre l'extrémité proginale des deux noyaux 
principaux n'appartient pas au nerf de la troisième paire. 

2. Les cellules constitutives de ce noyau principal appartiennent toutes au 
même type cellulaire et doivent toutes être considérées comme des cellules 
radiculaires. 

3. Les fibres radiculaires du nerf oculo-moteur commun renferment a la fois 
des fibres directes et des fibres entrecroisées. 

4, Les fibres croisées proviennent exclusivement de la partie dorsale du noyau 
au niveau des 3/5 inférieurs. 

5. Les £ellules de ce noyau, en rapport avec les différents muscles périphé- 
riques, ne semblent pas groupées en amas nettement distincts. 

6. Une certaine localisation paraît cependant possible. 

D'après nos recherches, poursuit V. B., le noyau d'origine du nerf de la 
troisième paire pourrait se décomposer en noyaux plus petits de la façon sui- 
vante : 

a) Dans les 2/5 supérieurs, et allant d'arrière en avant. 

Muscles intrinsèques du globe oculaire : 

Droit inférieur. 

Droit interne. 








OO 


b) Dans les 3/5 inférieurs, et en allant d’arriére en avant: 

Droit supérieur, et peut-étre releveur de la paupiére supérieure. 

Petit oblique. 

Muscles intrinséques du globe oculaire. 

Droit inférieur. 

Droit interne. | 

Ces différentes colonnes cellulaires, dont l’ensemble constitue le noyau d’ori- 
gine du nerf III, ne sont jamais circonscrites ; elles se fusionnent et se mêlent, 
au contraire, les unes avec les autres. II résulte de là qu'une subdivision du 
noyau commun en noyaux plus petits, analogue à celle admise par certains auteurs 
pour le noyau du nerf oculo-moteur commun de l'homme, est impossible à établir 
dans le nèvre du lapin. 

7. L’innervation des muscles intrinsèques du globe oculaire nous paraît être 
directe. 

8. L'innervation des muscles extrinsèques nous paraît être avant tout directe 
par les muscles droit inférieur, droit interne et petit oblique, quoique ces mus- 
cles semblent recevoir quelques fibres croisées. 

9. L'innervation du muscle droit supérieur, peut-être celle du releveur de la 
paupière supérieure, est avant tout croisée. Paut Masoix (Gheel). 
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670) La section des Nerfs Moteurs spinaux détermine-t-elle de la 
Chromolyse ? par Desuck et Vannerunven. Belgique médicale, 190), no 5. 


On sait que les auteurs ne sont pas d’accord sur les résultats que déterminent 
dans les cellules d’origine les sections ou les résections d’un nerf spinal: Résultats 
positifs (Marinesco, Nissl, etc.), résultats négatifs (Sano, van Gehuchten). D. B. 
avait cru devoir se ranger à l’avis des premiers; des expériences nouvelles, qui 
ont donné des résultats contradictoires (en apparence, ajouterons-nous, car de 
contradiction absolue il ne saurait exister si l'on opère dans des conditions 
identiques) l'obligent à être plus réservé. Pauz Masoin (Gheel). 


671) La Réparation des éléments Nerveux après le Jeûne (Sulla repa- 
razione degli elementi nervosi dopo il digiuno), par GIAMBATSISTA PELLIZZ1. 
Annali di freniatria e sc. aff., vol. IX, fasc. 4, p. 348, décembre 1899. 


Les recherches actuelles de P. concernent les ganglions sympathiques abdo- 
minaux. — Les cellules nerveuses des chiens morts d’inanition présentent: un 
agrandissement total du corps cellulaire, la disparition des graines de chroma- 
tine, une coloration pâle, diffuse, homogène du protoplasma ; le noyau est petit, 
avec le nucléole et quelques granulations nucléaires dans un réticulum réduit. 

Si l'on ramène à la vie les chiens épuisés, et qu'on les tue à différentes 
périodes après la reprise de l'alimentation, on constate quela restutitio ad integrum 
des éléments se fait de la façon suivante: la cellule nerveuse diminue progres- 
sivement de volume et il ÿ a même probablement une phase où elle est plus 
petite que normalement ; les granulations chromatophiles se forment peu à peu 
en récupérant la colorabilité, le nombre et le volume normal, et il semble que 
cette reconstitution s'effectue avec le concours d'une substance très colorable 
venue du noyau où elle a été produite par l'activité nucléolaire. Le noyau reste 
longtemps pelit, et l'on remarque, surtout dans les premiers temps, sa grande 
activité et plus précisément un karyoplasma riche en granulations se colorant 
avec intensité et qui sont des productions continues du nucléole. Lorsque le 
chien a regagné environ la moitié de son poids, les cellules des ganglions mésen- 
tériques ont repris l’aspect normal. F. Devers. 
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672) Cellule Nerveuse Corticale dans la Fatigue (Delle minute modifica- 
zioni di struttura della cellule nervosa corticale nella fatica), par Guino Guerrint 
(de Bologne). Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. V, fasc. I, p. 1-18 janvier 
1900 (9 fig.). 


G. a épuisé des chiens qu'il faisait courir dans une roue à tambour munie 
d’un compteur indiquant la distance parcourue ; les animaux étaient tués aussitôt 
tirés de l'appareil. Les faits les plus saillants rencontrés à l'examen microsco- 
piques des centres sont: l'augmentation des espaces péricellulaires, l'entrée de 
leucocytes dans ces espaces, le déchiquetage des cellules, les varicosités et la 
rupture des prolongements, la pulvérisation de la chromatine, le déplacement 
du noyau à la périphérie, le ratatinement du noyau. F. Deueni. 


673) Action des Iodures et des Bromures sur les Éléments Nerveux 
(L’azione degli alogeni sugli elementi del sistema nervoso centrale, ioduri e 
bromuri), par O. Monica et S. ALesvi (de Pise). Riforma medica, an XVI, vol. I, 
n° 16-17, p. 184-196, 20-22 janvier 1900. 


Lorsqu'on donne à des animaux des iodures ou bromures alcalins à dose faible, 
mais assez longtemps répétée et qu'on sacrifie les animaux, l'étude histologique 
du système nerveux révèle des altérations des cellules nerveuses, cela en dehors 
de toute intoxication proprement dite. Les altérations cellulaires ne diffèrent 
pas d'apparence selon le sel employé, elles varient seulement d'intensité ; ce sont 
celles des intoxications en général. Elles arrivent en somme à être de deux 
ordres, les unes réparables, les autres irréparables, et cela est bien apparent 
avec le bromure de potassium. Les lésions irréparables rendraient compte de 
certains troubles psychiques que l'on observe chez des épileptiques ayant pris 
pendant longtemps de grandes quantités de bromure ; la réparation ordinairement 
facile, quoique lente, des altérations ou modifications des cellules nerveuses 
après la cessation de l'administration du bromure, expliquerait comment il se 
fait que l’épileptique qui cesse son traitement en perd le bénéfice, et redevient 
aussi sujet aux convulsions qu’antérieurement. F. DEveni. 


674) Les Injections sous-Arachnoidiennes et le Liquide Céphalo- 
rachidien ; recherches expérimentales et cliniques, par Ata. Sicarp. 
Thèse de Paris, n° 124, décembre 1899, chez Carré et Naud (152 p., 4 photogr.). 


C'est une question toute d'actualité que l'auteur aborde dans sa thèse en trai- 
tant des injections sous-arachnoïdiennes qu'il est le premier à avoir entrepris 
d'une façon méthodique et expérimentale. Cette longue étude comprend une série 
de chapitres dans lesquels successivement sont étudiés chez l'animal (surtout 
chez le chien) : les voies de pénétration dans la cavité sous-arachnoïdienne ; 
l'élasticité, la tolérance et surtout la perméabilité de cette cavité pour les liquides 
non toxiques ; le rôle joué par le liquide céphalo-rachidien dans la dissémination 
des microbes et de leurs toxines; l’action de divers agents pathogènes ou 
toxiques, tels que bacille de Koch, bactéridie charbonneuse, toxine tétanique, ou 
encore morphine, cocaïne, iodure de potassium, etc., lorsqu'on les inocule par 
voie sous-arachnoïdienne. 

Nous retiendrons de cet ensemble de faits, soigneusement étudiés et empreints 
d'un caractère original et d'une note très personnelle, les points suivants : chez 
l'animal, la cavité sous-arachnoïdienne a montré une tolérance extrême vis-à-vis 
de liquides non toxiques. On peut chez le chien, par l'injection lombaire, introduire 
près de 3 centimètres cubes de liquide non toxique (eau salée), en quinze minutes, 





ANALYSES 467 


sans amener la mort de l'animal, dont la survie reste indéfinie. Cette tolérance, 
qu'on ne pouvait soupçonner, existe également, toutes proportions gardées, pour 
d'autres substances, telles que les corps huileux ou gazeux. 

La perméabilité de la cavité sous-arachnoïdienne s’exerce de dedans en dehors 
et non de dehors en dedans. Ainsi l’iodure de potassium injecté sous la peau de 
l'animal ne passe pas dans le liquide céphalo-rachidien. Déposé au contraire au 
sein de ce liquide, il ne tarde pas à être éliminé par l'urine. — Par l'injection de 
particules non toxiques (encre de Chine). S. a pu se convaincre que les espaces 
sous-arachnoïdiens ne communiquaient pas avec les gaines lymphatiques, et que 
jamais à l’état physiologique normal le liquide céphalo-rachidien de l'animal ou 
de l’homme ne contenait d'éléments cellulaires (hématies ou leucocytes). 

Ainsi préparé par des études préliminaires, l'auteur s'est attaché et a réussi à 
créer chez les chiens la méningite tuberculeuse expérimentale dans ses diverses 
formes, comme le prouvent les planches annexées à son travail. Il fait voir 
comment le processus peut se diffuser par le liquide céphalo-rachidien à toute la 
surface de la membrane pie-mérienne, ou au contraire par une réaction d'acco- 
lement des deux feuillets de la cavité se limiter et donner naissance à de la 
méningite en plaques. 

Par l'étude méthodique des injections de toxine et d’antitoxine tétanique, ou 
de divers toxiques, morphine, cocaïne, S. établit que la voie sous-arachnoïdienne 
se révèle voie intermédiaire au point de vue de la rapidité d'action, entre la voie 
sous-cutanée ou la voie cérébrale. — L’injection sous-arachnoïdienne de cocaïne 
a encore montré expérimentalement la possibilité de localiser les effets analgé- 
siques au niveau d'un segment médullaire ou de segments radiculaires. On sait 
le parti que dans certains cas, la chirurgie (Bier, Tuffier, Seldowitsch) a pu tirer 
de ce procédé, et l’auteur dans un dernier chapitre jette quelques considérations 
générales sur les données thérapeuliques applicables à la clinique au cours de 
certaines maladies ou intoxications des centres nerveux. Ces tentatives nouvel- 
les, que S. a essayé d'appliquer le premier dans les laboratoires de MM. Brissaud 
et Raymond, viennent d’être reprises en Allemagne, et discutées à la Société de 
médecine interne de Berlin. E. Fennec. 


675) Quelques points spécialement intéressants dans l'étude des Ré- 
flexes profonds des extrémités inférieures (Some points of special 
interest in the study of the deep reflexes of the lower extremities), par Cuar- 
LES K. Mitts. The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. 26, n° 3, 
p. 131 à 161 (2 planches, 5 figures). 


Clonus du pied avec absence du réflexe rotulien. — Un homme ayant eu du rhu- 
matisme à l’âge de 15 ans, entra à l’hôpital de Philadelphie avec une paralysie 
des deux jambes. Cinq semaines avant il avait commencé à être atteint de 
troubles vésicaux et de constipation, et depuis une semaine était apparu de l’en- 
gourdissement des jambes. Cinq jours avant son entrée il se réveilla paralysé 
avec des douleurs précordiales ct en ceinture et de la dyspnée. A l'examen on 
constate une lésion mitrale et aortique. La jambe droite était complètement 
paralysée, mais il pouvait remuer les orteils. L'examen de la sensibilité montra 
une analgésie siégeant sur la cuisse droite et la face antérieure de la jambe 
ainsi que sur le dos du pied. La sensation du contact et la sensibilité thermale 
étaient intactes. L'état de la jambe gauche était à peu près le même. Les sur- 
faces cutanées surtout atteintes étaicnt celles qui sont innervées par le crural 
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antérieur, le nerf saphène externe et le musculo-cutané (péronier, superficiel). 
Le malade mourut trois jours après son entrée. 

Le point le plus intéressant est que les réflexes rotuliens étaient absents des 
deux côtés. Du côté gauche cependant il existait une trépidation spinale très 
évidente qui ne pouvait être provoquée du côté droit. Le réflexe du tendon 
olécränien ne pouvait être provoqué sur aucun des deux bras. 

A l’autopsie on trouva diverses altérations des 2 reins, du foie, etc., consé- 
cutives à une lésion ancienne des orifices aortique et mitral du cœùr. Le cerveru 
paraissait normal ainsi que la moelle épinière. L'examen microscopique montra 
que la moelle était normale: une racine postérieure du premier segment lom- 
baire colorée à l’acide osmique montra un nombre un peu inaccoutumé de fibres 
dont la myéline étaitea boules. Le nerf crural antérieur paraissait dégénéré si 
on l’examinait après l'action de l'acide osmique, mais l’'hématoxyline de Weigert 
ct la fuschine acide le montrent peu altéré : en revanche le tissu musculaire est 
très altéré, beaucoup de ses fibres sont tuméfiées et présentent un degré 
extrême de dégénérescence graisseuse ou hyaline. Il y a de la névrite périphé- 
rique. 

Pendant la vie le diagnostic le plus probable était celui d’une lésion du segment 
lombaire de la moelle, qui fut trouvé normal à l’autopsie. L'absence des réflexes 
est expliquée par la grande altération des muscles et la dégénérescence des 
nerfs cruraux : les troubles de la défécation et de la miction étaient probable- 
ment dus à l’altération des muscles abdominaux. La cause de l'altération des 
muscles réside peut-être dans l'affection cardiaque. L'auteur essaie d'expliquer, 
par des considérations anatomiques, que le réflexe rotulien ait pu être aboli, le 
réflexe du tendon d'Achille permettant encore la production du phénomène du 
pied : il passe en revue les diverses observations analogues qu'il a pu trouver. 

Clonus rotulien. — M. décrit un instrument le, tracteur rotulien, qu'il a fait cons- 
truire pour attirer la rotule en bas afin de mieux produire la trépidation rotu- 
lienne. C’est une sorte d'anneau à l'aide duquel on peut imprimer à la rotule une 
forte secousse. Sur cent malades atteints des maladies nerveuses les plus 
diverses le clonus rotulien était présent 7 fois. 

Réflexe du tendon d'Achille chez les tabétiques. — Sur 28 malades ataxiques, ce 
réflexe n’a été trouvé que trois fois : sur 72 malades non ataxiques il a toujours 
été présent. M. attribue à ce signe une grande importance diagnostique ; dans 
un cas de tabes douteux le réflexe rotulien étant aboli, le réflexe du tendon 
d'Achille était absent, ce qui permet de faire un diagnostic correct. 

L. ToLLemEr. 


676) Recherches cliniques sur l'Excitabilité mécanique des Nerfs Mo- 
teurs périphériques, par M. J. Mercier. Thèse du doctorat de Lyon, 1898-99, 
n° 82. Imprimerie des Facultés. 


L'excitabilité mécanique des nerfs moteurs périphériques se manifeste clini- 
quement par plusieurs signes dont les plus commodes à rechercher sont les 
signes de Chvostek (excitabilité mécanique du nerf facial), du sciatique poplité 
externe et surtout du cubital plus facilement accessible. Le signe de Trousseau 
(apparition de contractures par la compression circulaire du membre) est un 
phénomène complexe. En plus de l'hyperexcitabilité nerveuse, il semble essentiel 
de tenir grand compte, dans son interprétation, de l'ischémie du membre par 
compression artérielle et de l'hyperexcitabilité musculaire. La réaction motrice 
des nerfs périphériques mécaniquement excités présente à l’état normal des 
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variations individuelles notables, explicables en grande partie par des raisons 
anatomiques ou par les difficultés cliniques de sa recherche. M. a retrouvé l’exci- 
tabilité mécanique constamment exagérée dans les affections chroniques du 
tube digestif; il l'a notée également dans les états neurasthéniques ou hystériques, 
mais dans ces cas la recherche est rendue plus délicate par l’hyperexcitabilité 
sensitive de ces malades. Chez les typhiques convalescents examinés, l’excita- 
bilité motrice des nerfs périphériques était en général diminuée ; il en était de 
même chez la plupart des tuberculeux (sauf chez ceux arrivés à la période hec- 
tique et en proie à des infections surajoutées). Enfin, dans les paralysies périphé- 
riques observées par M., l'excitabilité était supprimée. Elle était légèrement 
accrue dans les paralysies d’origine cérébrale en voie d'amélioration. M. conclut, 
enfin, que le signe de Chvostek n’a pas de valeur pour le diagnostie de la tétanie ; 
qu’en revanche le signe de Trousseau n’est pas constant; mais, quand il existe, 
il paraît très significatif. P. LEREBOULLET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


.677) Deux cas de Duplicité du Sillon de Rolando, par Tricom: ALLEGBA, 


R. Accademia peloritana, 13 janvier, in Riforma med., 3 février 1900, p. 331. 


L’hémisphére gauche d’un détenu (voleur) présente deux sillons de Rolando 
parallèles communiquant par un sillon transversal figurant la barre d’un H. 

L’hémisphére droit d'une femme criminelle possède aussi deux sillons de 
Rolando ; en outre, la 3e frontale, née d’un pied commun avec la 2e, est formée 
de trois circonvolutions séparées par deux sillons issus du sillon frontal infé- 
rieur ; c’est un type de lobe frontal à cing circonvolutions. F. DELent. 


678) Un cas de Tumeur du Corps Pituitaire sans Acromégalie (Report 
of a case of tumor of the hypophysis without acromegaly), par Chances W. 
Bure et Davin Riesman. Lhe Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. 26, 
n° 1, p. 21. 

Femme de 43 ans, aveugle depuis 5 ans : le diagnostic était celui de tumeur 
cérébrale et la malade présentait de l'atrophie des nerfs optiques, de l’exagéra- 
tion des réflexes et une démarcheun peu spasmodique. L'intelligence était affai- 
blie ; à signaler une tendance remarquable à la jovialité obscène, tendance déjà 
notée dans d'autres cas de cette maladie. Elle mourut dans le coma. L’autopsie 
fut faite deux jours après.Iln'yavait aucune hypertrophie des pieds ou des mains, 
aucun épaississement des traits, ni aucune difformité de la colonne vertébrale. 

Sur la base du cerveau, dans l’espace interpédonculaire, en avant des corps 
mamillaires, on trouva une tumeur, de la taille d’un citron, sur la face inférieure 
de laquelle se voyait l'hypophyse. Cette tumeur était grisâtre, granuleuse, peu 
résistance et non hémorrhagique. L'examen microscopique montra qu'il s’agis- 
sait d’un sarcome fuso-cellulaire avec tendance à la disposition alvéolaire. Le 
corps pituitaire mesurait quinze millimètres dans le sens transversal et un cen- 
timètre d'avant en arrière ; l'examen microscopique montra que cet organe était 
normal et qu’il n’était séparé de la tumeur que par une forte couche de tissu 
fibreux. 

L’auteur passe rapidement en revue les raisons pour et contre la théorie qui 
attribue l’acromégalie à une lésion du corps pituitaire et se déclare partisan de 
cette théorie. Il n'y a dans son observation qu'une contradiction apparente : en 
effet le corps pituitaire lui-même était sain, tout au moins en grande partie, et il 
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est probable que, pour que l’acromégalie se produise, il faut que le corps pitui- 
taire soit détruit en entier. L. ToLLEMER. 


679) Foyer Hémorrhagique de la moitié gauche de la Protubérance, 
QueinoLo. La Clinica moderna, an VI, n° 3, p. 17,17 janvier 1900 (1 obs.). 


Femme de 45 ans; au milieu de ses occupations habituelles, sans malaise 
préalable, elle fut prise subitement de vertige ; en méme temps elle ressentit 
une sensation de torpeur dans les membres du côté droit. 

A l’examen : hypoesthésie droite totale, face et membres; paralysie des mem- 
bres à droite, paralysie faciale gauche totale ; ophtalmoplégie bilatérale. 

Diagnostic confirmé à l'autopsie ; foyer hémorrhagique dans la moitié gauche 
du pont de Varole. F. Devent, 


680) Tumeur du Cervelet, par Bruns (Hanovre). 34° Réunion des aliénistes 
de Saxe. Allg. Zeitsch. f. Psych., t. LVI, f. 5, oct. 1899 (1 p., 1 obs.). 


Le diagnostic du siège d’une tumeur du cervelet ne peut être établi en toute cer- 
titude que s’il existe des symptômes du côté de certains nerfs craniens ; l’hémi- 
plégie, à elle seule, ne suffit pas pour diagnostiquer le siège de la tumeur, comme 
le démontre l'exemple donné. TRÉNEL. 


681) Lipome du Filum terminale (lipoma of the filum terminale), par Wittia™ 
G. Spitter. — The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. 26, n° 5, p. 287 
(2 figures). 

Les tumeurs lipomateuses sont rares dans le système nerveux : les tumeurs 
du filum terminale, de quelque nature qu’elles soient, sont extrêmement rares, 
peut-être parce qu'on ne les recherche point si elles n'ont causé aucun trouble 
par suite de leur petit volume. S. rapporte l'observation d’un lipome du filum 
terminale trouvé à l'autopsie d'un tabétique mort dans le service de M. Dejerine 
à Paris. Ce lipome, de très petit volume, n'avait causé aucun symptôme pendant 
la vie. À ce propos S. passe en revue les observations de lipome du système 
nerveux qu’il a pu réunir dans la littérature médicale. L. ToLLEMER. 


682) Contribution a l'a:2tomie pathologique dela Contusion Mentale 
aiguë grave (B. z. path. Anat. der schweren acuten Verwirrtheit), par Bis- 
cuore (Vienne), Allg. Z. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 5, oct. 1899 (35 p., 5 obs. 
bibliog.). 

Cus 1. — Homme de 41 ans. Deux accès antérieurs. Délire aigu, mort en six 
jours. Hémorrhagie- méningée, congestion et hémorrhagies capillaires céré- 
brales, légère infiltration embryonnaire des petits vaisseaux. Les cellules céré- 
brales montrent tous les intermédiaires de l’état normal à la chromatolyse 
totale avec lésions du noyau, dans d’autres points état vacuolaire. Pas de lésion 
notable de la névroglie. Les lésions sont surtout accentuées au niveau des 
hémorrhagies. Les différents viscéres sont atrophiés. Cuprostase. 

Cas 2. — Homme de 35 ans. Délire aigu avec agitation motrice énorme ; mort 
dans le collapsus, avec un début d'érysipèle. Entérite hémorrhagique, pneu- 
monie, dégénération parenchymateuse du foie et des reins; coprostase. Épen- 
dymite (reliquat d’une légère hydrocéphalie de l'enfance). Hyperémie cérébrale. 
Les cellules pyramidales se colorent d'une façon diffuse. Dans la région des 
circonvolutions centrales, les petites cellules en particulier sont finement vacuo- 
laires ; les prolongements disparaissent ; aspect arrondi des cellules; pigmen- 
tation. La moelle est normale. Pas de dégénération des fibres nerveuses. 





ANALYSES AT1 


Cas 3. — Homme de 39 ans. Etat dépressif avec idées de persécution. Suicide, 
fracture du crâne, mort en état d’épuisement aigu. Les réflexes rotuliens étaient 
abolis. Confusion cérébrale. Congestion généralisée du cerveau ; la dégénération 
pigmentaire des cellules cérébrales est la lésion prédominante. Chromatolyse 
et déformation d’un certain nombre de cellules pyramidales ; lésions des cellules 
des cornes antérieures limitées à la‘ moelle lombaire. Dégénérescence cireuse 
des muscles abdominaux et des membres. 

B. accorde une grande importance aux auto-intoxications d’origine gastro- 
intestinale dans l'étiologie du délire aigu. Il insiste sur la constance de la con- 
gestion cérébrale. Il se refuse jusqu’à nouvel ordre à apprécier la valeur précise 
des lésions constatées dans les cellules cérébrales. 

Il donne 2 autres cas de confusion aiguë grave suivis de guérison. Trénet. 
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683) Trois cas de Tumeur Cérébrale à forme psycho-paralytique, par 
Brautt (de Paris) et Laper. Arch. gén. de Méd., p. 257, mars 1900 (3 obs., 


4 figures). 


I. — Sarcome fasciculé, probablement d'origine dure-mérienne, détruisant le 
centre cortical de l’aphasie, la partie antérieure du faisceau pyramidal dans la 
capsule ; s'étant traduit cliniquement par des troubles: psychiques ; hémiplégie 
droite progressive et aphasie. 

IT. — Kyste hydatique de la face inféro-externe du lobe temporo-occipital : : 
troubles psychiques, monoplégie gauche, avec contracture hémianesthésie gauche, 
faiblesse de l’oute à gauche, faiblesse de la vue bilatérale. 

III. — Sarcome à petites cellules, peut-être d’origine méningée, ayant détruit 
le pied de la troisième frontale, de la frontale ascendante et l’origine de la 
deuxième frontale ; ictus apoplectique, hémiplégie droite et aphasie. 

Conclusions : « Les tumeurs de la région motrice, quand elles sont pénétrantes 
et destructives, peuvent se manifester seulement par des troubles psycho-para- 
lytiques. 

« Les paralysies produites directement par ces tumeurs sont essentiellement pro- 
gressives et tendent à la généralisation hémiplégique lente. Les crises convul- 
sives y sont plus rares que dans les tumeurs non pénétrantes. Les troubles 
psychiques, à peine signalés dans les néoplasmes à manifestations épileptiques, 
sont les compagnons habituels, presquenécessaires, de cette variété de paralysie. 

« Aucun des symptômes précédents n’est à lui seul pathognomonique. Leur 
association permet de soupçonner une tumeur cérébrale ; le céphalée et les vomis- 
| sements en rendent l'existence probable ; l’examen ophtalmoscopique l’affirme. » 

P. Lonps. 


| 684) Contribution à l'étude du diagnostio clinique des Tubercules de 
la Couche Optique, par G. Lincer. Thèse de Paris, n°175, janvier 1900, chez 
Jouve et Boyer (64 p., 6 obs.). 


Il est très difficile de porter le diagnostic de tubercules de la couche optique : 
parce que ces tubercules peuvent ne donner lieu à aucun symptôme ; parce 
qu'ils peuvent être multiples ; parce qu'ils peuvent empiéter sur les parties envi- 
ronnantes ou comprimer celles-ci. 

Toutefois la réunion de certains signes peut permettre de penser à un tuber- 
cule de la couche optique. Ce sont, d'après les observations réunies par L. : les 
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convulsions épileptiformes ; l’hémiplégie motrice ; les troubles de la vue (amblyo- 
pie croisée, hémianopsie homonyme); l’hémiplégie faciale ; l'abolition des mou- 
vements d'expression de la face alors que les mouvements volontaires sont con- 
servés ; l'absence de céphalée, de vomissements, de constipation ; l'intégrité de 
la sensibilité ; la conservation de l'intelligence et de la gafté. Fernpev. 


685) Les Tumeurs des Tubercules Quadrijumeaux (Contributo clinico ed 
anatomico allo studio delle eminence bigemine), par G.Biancone. Rivista peri- 
mentale di freniatria e med. leg., vol. XX VW, fasc. 3-4, p. 730-787, décembre 1899. 


Le malade (18 ans) de B. présentait : à l'œil droit, paralysie des droits 
supérieur, inférieur et interne ; à l'œil gauche, paralysie des droits supérieur et 
inférieur et légère parésie des droits interne et externe. Légère anisochorie, 
pupille droite plus grande que la gauche. État parétique général plus accentué 
à gauche où il y a une véritable hémiparésie totale, plus manifeste pour le facial 
inférieur, moins pour le bras, à peine appréciable pour la jambe. Tremblement 
intentionnel du membre supérieur gauche. Contractions cloniques de la cuisse 
droite. Romberg. Démarche ébrieuse. Diminution du sens musculaire à gauche. 
Réflexes profonds du membre supérieur gauche vifs. Le réflexe rotulien est 
mieux conservé à gauche qu’à droite. La réaction de la pupille à la lumière est 
paresseuse. Céphalée frontale ; douleur à la pression dans la région de la bran- 
che ophtalmique. Diminution de l’acuité visuelle à droite. Stase papillaire bilaté- 
rale. Bourdonnements bilatéraux; hypogeusie à gauche; hyposmie à droite. Diffi- 
culté de la déglutition. Accès de toux sèche ; sialorrhée ; sensation de faim. 

Diagnostic de tumeur des tubercules quadrijumeaux, porté pendant la vie par 
le professeur Mingazzini. 

Autopsie, Sarcome ayant comprimé et atrophié les tubercules quadrijumeaux 
postérieurs, envahi les antérieurs, emplissant le troisième ventricnle, où il inté- 
resse la partie inférieure et moyenne des deux thalamus. En profondeur le sar- 
come s'étend jusqu'au pédoncule. 

B. résume en un tableau les observations parues depuis 1890 (Kirilzew, 
Pawinski, Kolish, Taylor, Tissier, Pacetti, Hilberg, Weinland, Brunes, Seymour, 
Scarpatetti, Passow, Guthrie et Turner, Ransom, Marina (3 cas), Schneider, et 
décrit la symptomatologie des tumeurs des tubercules quadrijumeanx. Les 
troubles de la vision sont à peu près constants. La paralysie de la musculature 
externe de l'œil est très fréquente ; elle est bilatérale mais non symétrique; elle 
est lente à s’établir. Les troubles pupillaires (inégalité, mydriase, myosis, Argyll 
Robertson) sont fréquents. L'utarie (ataxie, démarche ébrieuse, tremblement) est 
commune. Les troubles de l’ouie (surdité, hypoacousie, bourdonnements) appa- 
raissent assez tard, Les parésies (forme hémiplégique surtout) compliquent sou- 
vent le tableau. La contracture, les crampes, les convulsions sont rares. Les troubles 
de la sensibilité sont rares. La céphalée, les vomissements ne font qu'indiquer l'aug- 
mentation de la pression intra-cränienne. Les troubles psychiques, les troubles de la 
parole, les vertiges, le nystagmus ont été signalés quelquefois. L'état des réflexes est 
variable. On a encore noté le ralentissement du pouls et la perte du sens musculaire. 
B. arelevéun symptôme bien particulier chez son malade : une sorte de priapisme, 
une augmentation considérable du sens génésique ; ce symptôme, qui exista dès le 
début de la maladie, n’a pas élé signalé ; mais il est probablement assez fré- 
quent car il correspond à ce que l'on observe chez les animaux vertébrés autres 
que les mammifères après l'ablation de ce qui correspond chez eux aux tubercules 
quadrijumeaux (lobes optiques ou tubercules bijumeaux). F. DeLeni. 
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686) Un cas de Migraine Ophtalmique à Aura nasale, par HELDENBERGH. 
Belgique médicale, 1900, n° 4. 


L'examen ne révéla aucune cause de sténose nasale ; l'auteur rejeta d'emblée 
tout traitement local et recourut à une médication exclusivement interne. L’au- 
teur, très prolixe dans les pages précédentes, ne fournit aucun renseignement 
sur ce dernier point, particulièrement important, étant donné le résultat utile du 
traitement, paraît-il. Paut Masoin (Gheel). 


687) Méningite Tuberculeuse expérimentale, par A.Sicaapv. Presse médicale, 
n° 11, p. 66, 7 février 1900 (4 fig.). 


Après des expériences préliminaires montrant le rôle du liquide céphalo- 
rachidien dans la dissémination de particules inertes (encre de Chine), S.a étudié 
les effets de l’inoculation sous-arachnoïdienne de bacilles tuberculeux et de 
toxine tuberculeuse. Chez le chien, l'inoculation des bacilles peut se faire à des 
régions différentes des espaces sous-arachnoïdiens : régions lombaire, atloïdo- 
occipitale, cranienne. L'inoculation atloïdo-occipitale fournit le tableau sympto- 
matique le plus frappant de la méningite de la base ; quelquefois cn peut voir des 
phénomènes divers (paraplégie, mouvements choréiformes, etc.). A l'autopsie on 
découvre les lésions de la méningite basilaire, ou des lésions lepto et pachymé- 
ningitiques plus ou moins localisées. On retrouve dans l’exsudat ou les granula- 
tions le bacille tuberculeux à l’état de pureté ; quelquefois il est abondant, 
quelquefois très rare. Mais on ne voit que ce bacille ; la méningite tuberculeuse 
n'est pas le résultat d'un processus d'infection polymicrobienne; le bacille de 
Koch ou sa toxine sont à eux seuls capables de provoquer les lésions ; exsudats 
et granulations. On a en effet à compter non seulement avec le microbe, mais 
encore avec les toxines qu'il sécrète. Dans la cavité close arachnoïdo-pie-mérienne 
enserrant le liquide céphalo-rachidien, le bacille végète comme dans un tube à 
culture ; l’axe nerveux cérébro-spinal est tuberculinisé plutôt que tuberculisé. 
S. d’ailleurs a tué des animaux par l'injection sous-arachnoïdienne de tuberculine. 
Il n’a pas provoqué chez les cobayes d'accidents bien intenses par l'injection 
intra-cérébrale du liquide retiré par ponction lombaire à des méningitiques ; par 
contre, le liquide cérébro-spinal, retiré trouble par ponction lombaire chez trois 
chiens en évolution avancée de méningite bacillaire, a tué, en vingt-quatre heures, 
le cobaye a la dose de 1/2 centimètre cube dans deux cas, et; dans le 


‘troisième cas, a déterminé des crises convulsives, sans amener la mort. 


Enfin, dans l’espace interpériosto-dure-mérien, dans le tissu graisseux situé 
entre le canal osseux el la dure-mère, des cultures très virulentes ont été injec- 
tées chez deux chiens. Ces animaux sont morts paraplégiques, et il a été cons- 
taté, en plus de masses caséo-fibreuses localisées, une pénétration de la moelle 
par le bacille de Koch; ce résultat est remarquable parce qu’il moutre que la 
moelle peut ne pas échapper à l'infection dans des cas de tuberculose méningée 
ou de mal de Pott. FEINDEL. 


688) Étude d’une épidémie de Méningite observée à Trifail en 1898 
(Bericht über die Meningitis Epidemie in Trifail im Jahre 1898), par J. Berpacu 
(de Leipzig). Deutsches Archiv fiir klinische Medicin, t. LXV, cahiers 5 et 6, 
6 février 1900, p. 449 (28 pages, nombreuses observations, plusieurs tableaux), 


Du mois de février au mois de septembre 1898, l'auteur a observé à Trifail 
72 cas de méningite cérébro-spinale, graves, à mortalité élevée, et 26 cas, plus lé- 
ers,méningites abortives comme B. les appelle. Successivement B. passe en revue 
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les symptômes de fièvre, de vomissements, de douleurs cervicales, d'herpès, et 
d’éruptions diverses qu'il a notés chez ses malades. Une étude bactériologique 
très approfondie suit les descriptions cliniques. L’examen des exsudats du nez, 
des bronches, aussi bien que celui du liquide céphalo-rachidien prélevé durant 
la vie ou après la mort, a permis à B. de déceler dans la très grande majorité 
des cas le méningocoque intra-cellulaire de Weichselbaum. L'auteur ne nie pas 
qu'on ne puisse rencontrer dans d’autres épidémies le diplocoque classique de 
Talamon-Frænkel, mais il note expressément qu'il ne l’a jamais rencontré, et 
que ses malades n’ont jamais présenté d’hépatisation pulmonaire franche. 

A, Sicaap. 


689) Un cas de Méningite cérébro-spinale à Bacterium coli commune 
(Caso di meningite cerebro-spinale da bacterium coli commune, contributo 
alla etiologia delle meningiti acute), par le professeur Orazto D’ALLocco (de 
Fermo). Riforma medica, an XVI, vol. I, n° 37, p. 435, 14 février 1900 (1 obs.). 


Le point intéressant de l’observation est la localisation primitive sur les 
méninges du bacterium coli, qui ne semble avoir été rencontré que rarement 
(Netter) dans la méningite. Chez la petite malade de D’A. le sang fut examiné 
au douzième jour, cela avec un résultat négatif ; par contre, la ponction de Quincke 
donna un liquide floconneux avec une bactérie identifiée (cultures, inoculations) 
au coli commune. La malade mourut ; à l’autopsie le fait saillant est la réunion 
de la pie-mère et de l’arachnoïde en une membrane épaisse, jaunâtre, adhérente 
et ne se détachant que par lambeaux des centres nerveux. La membrane puru- 
lente s'étend sous toute la base de l’encéphale, de la moelle cervicale au chiasma, 
englobant les racines cervicales supérieures et les racines des nerfs crâniens, et 
cet englobement rend compte d'une broncho-pneumonie (pneumonie du vague) 
que présente le sujet. Le bacterium coli est retrouvé dans la membrane. 

D’A. insiste sur ce que la méningite fut primitive et non secondaire à quelque 
autre lésion. Il s’est agi d’une infection par propagation, explicable par les 
rapports unissant les involucres du cerveau avec les cavités de la face où le 
bacterium coli commune vit en saprophyte. F. DeLeni. 


690) Symptômes anormaux consécutifs à une Hémorrhagie trauma- 
tique de la Moelle épinière (Anomalous symptoms following traumatic 
hemorrhage into the spinal cord), par Wittiam W. Leszynsxy. The Journal of 
nervous and mental disease, 1899, vol. 26, n° 4, p. 231 (2 schémas). 


Homme de 35 ans, paraplégique depuis deux ans et demi à la suite d'une chute 
sur les fesses. Il marche avec des béquilles ; la fonction sexuelle est normale, il 
a de la cystite. Les muscles ne sont pas atrophiés, ni contracturés. L'examen 
électrique montre une diminution quantitative de la réaction électrique. La 
réaction galvanique est normale. 

Le réflexe rotulien est aboli complètement à gauche, et très faible à droite; 
tous les autres réflexes sont exagérés et le phénomène du pied est très accentué. 
La trépidation spinale et l’exagération du réflexe du tendon d'Achille dépendent 
donc l'une de l'autre. 

L’anesthésie correspond à la distribution du nerf péronier et du long saphène. 
Il est donc probable que la lésion siège entre le deuxième et le troisième seg- 
ment lombaire et qu’elle consista en une hémorrhagie qui dilacéra irréguliè- 
rement le renflement lombaire. L. TOLLEMER. 
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691) Sur un cas de Lésion combinée des Cordons Postérieurs et Laté- 
raux de la Moelle (U. einen Fall von combinirter Erkrankung...), par Bruns 
(Hanovre). 34° Réunion des aliénistes de Saxe. Allg L.f. Psych. t. LVI, f. 5 
oct. 1899 (2 p.). 


Femme de 40 ans. Les symptômes font d'abord porter le diagnostic d’acro- 
paresthésie (hystérique) ; dans la suite, symptômes de myélite transverse. Ané- 
mie.— Diagnostic vérifié à l’autopsie, lésion combinée des faisceaux blancs. La 
lésion décrite semble débuter par de petits foyers au niveau des vaisseaux 
marginaux qui plus tard deviennent confluents. TRÉNEL. 


692) Tabes dorsalis chez les enfants (Spinnaïa soukhotka w dietskom wozras- 
tie), par L. Dypynsxy (travail de la clinique du professeur Stscherbak, de Var- 
sovie). Revue (russe) de Psych. et de Neurol., 1899, n° 10, p. 768. 


Ce n'est plus du tabes juvénile dont veut parler l’auteur, mais du fabes infantile, 
c’est-à-dire celui qui débute chez des enfants avant l’âge de 13 ans. Or, il existe 
déjà dans la littérature 6 observations de tabes infantile, soit 3 de Remak, 1 de 
Strümpell, 1 de Mendel et 1 de Bloch. D. rapporte une septième, concernant 
un garçon âgé de huit ans, chez lequel le tabes a débuté à l'âge de cing ans par 
des troubles de la vessie. A l'heure actuelle, le petit malade présente de l'incon- 
tinence de l'urine (parfois, au contraire, de la rétention) ; les signes de Westphall, 
de Romberg et d’Argyll Robertson (avec de l'inégalité des pupilles) ; de l'hypo- 
tonie et de la faiblesse musculaire, mais sans atrophie ni ataxie manifestes ; des 
douleurs térébrantes caractéristiques et des paresthésies aux membres inférieurs 
avec del’hypoesthésie et de l’hypoalgésie appréciables. Dans les antécédents per- 
sonnels du malade on ne relève aucune maladie infectieuse ni aucun signe direct 
de syphilis héréditaire. 

Le père du malade a eu la syphilis à l’âge de 20 ans et présente actuellement 
quelques symptômes de tabes incipiens, notamment de l'inégalité pupillaire avec 
réflexe lumineux très paresseux, absence de réflexe rotulien à droite et diminu- 
tion de ce réflexe du côté gauche. La mère du malade a fait 5 fausses couches ; 
puis, est venu au monde le malade; ensuite, trois autres enfants, qui jusqu’à 
présent se portent bien, 

L'auteur insiste sur ce fait, que dans toutes les observations de tabes infantile 
et de tabes juvénile (Raymond, Homen) on a noté la syphilis chez les parents 
(le père). La syphilis héréditaire peut, par conséquent, être incriminée dans tous 
les cas de tabes précoce, ce qui prouve encore une fois les liens étroits qui 
existent entre la syphilis en général et le tabes. Il est possible et même probable 
que la syphilis héréditaire joue un certain rôle même dans le tabes adulte, ce 
qui revient à dire que dans tous les cas de tabes il faut soigneusement recher- 
cher non seulement la syphilis acquise, mais bien aussi la syphilis des parents. 

En ce qui concerne la symptomatologie du tabes infantile, il est à remarquer 
que presque dans toutes les observations publiées l'affection a débuté par des 
troubles de la miction, ensuite par des troubles oculaires. Viennent ensuite les 
troubles de la sensibilité, etc. L'ataxie ne survient que très tardivement, ou fait 
défaut. A. RAÏCHLINE. 


693) Un cas de Tabes avec Crises hépatiques ; autopsie (Report of a case 
of tabes with hepatic crises), par Wittram C. Krauss (Buffalo). The Journal of 
nervous and mental Disease, vol. 26, n° 2, 1899. 


On a signalé dans le tabes des crises gastriques, laryngées, pharyngiennes, 
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bronchiques, cardiaques, rénales, intestinales, vésicales, rectales, clitoridiennes 
ou uréthrales. Toutes les crises ont comme caractères communs d'être pério- 
diques, paroxystiques, limitées à un organe, douloureuses et de ne varier que 
suivant la fonction spéciale à l’organe affecté. Dans des crises hépatiques du 
tabes, on doit donc s’attendre a trouver des paroxysmes périodiques de douleur 
dans la région hépatique, avec jaunisse et selles décolorées. C'est ce qui arriva 
dans l'observation suivante. 

Femme de 44 ans dont le tabes durait depuis huit ans. Quatre ans avant sa 
mort, elle commenga a étre prise, toutes les quatre ou cing semaines, de douleurs 
absolument analogues 4 celles de la crise de coliques hépatiques ordinaire et 
qui n'étaient calmées que par les piqûres de morphine (ces douleurs duraient 
deux ou trois jours) et de jaunisse, qui durait quatre à six jours. Elles ne provo- 
quaient ni nausées, ni vomissements. Pendant la crise,les matières fécales étaient 
décolorées. Le foie n'était pas gros et jamais on ne trouva de calculs biliaires 
dans les selles. Elle mourut d’épuisement tabétique et au moment de sa mort 
la jaunisse consécutive persistait. 

A l'autopsie on trouva un foie muscade, de poids normal, ne renfermant ni 
tumeurs, ni calculs. La vésicule biliaire était remplie de bile normale. La 
moelle épinière présentait de la sclérose des cordons postérieurs. En somme, on 
ne trouva aucune explication anatomo-pathologique de ces crises qui ne peuvent 
être expliquées par la seule congestion chronique du foie. L. ToLLexer. 


694) Un cas d’Apoplexie Médullaire, par V. V. Mourovier. Société de Neuro- 
logie de Moscou), 30 avril 1899. Vratch, 1899, p. 743. 


Cocher 39 ans; en décembre 1896,en quelques instants, les deux bras devinrent 
faibles et les mains pendantes. L’affection s'établit instantanément dans l’état où 
elle est maintenant. Paralysie complète des extenseurs des mains et des doigts 
de deux côtés ; parésie notable des petits muscles des mains, surtout à droite. 
Les fléchisseurs sont seulement affaiblis. Paralysie très manifeste des adducteurs 
de l'omoplate. Atrophie correspondant avec abaissement de l’excitabilité élec- 
trique des muscles paralysés. Peu d'anesthésie. Il s'agirait d'une hémorrhagie 
dans la moelle allant du cinquième segment cervical au premier dorsal inclus, 
à forme tubulaire et occupant les groupes cellulaires antéro-internes des cornes 
antérieures ; les cornes postérieures sont restées presque indemnes vu l'absence 
de troubles sensitifs. L'auteur propose de l'appeler hématomyélic antérieure. 

J. TARGOWLA. 


695) Groupe péronéal des Lésions Médullaires, par L.S. Minor. Société 
de Neurologie de Moscou, 30 avril. Vratch, 1899, p. 744. (Présentation de deux 
malades.) 


L'auteur présente 5 observations où la lésion traumatique de la moelle s’est 
manifestée par une paralysie stable du nerf péronien. La lésion de la moelle siége 
au-dessus du cône terminant au niveau des 1-2 racines sacrées. On sait que la 
lésion du cône se manifeste cliniquement par une anesthésie en selle, trouble 
du sphincter et absence de paralysies ; elle correspond à une région spinale dont 
la limite supérieure correspond à la troisième racine sacrée. Dans le groupe 
péronien la région médullaire intéressée est au-dessus du cône, les sphincters 
sont intacts ; la lésion constante est une paralysie du nerf péronien avec troubles 
sensitivo-moteurs de la région innervée par ce nerf. TARGOWLA. 
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696) Contribution à l'étude de la Claudication intermittente (Beitrag 
zur Kenntniss der « claudication intermittente »), par K. Grassmann, de 
Munich. Deutsches Archiv fir klinische Medicin., t. LXVI, 1899, 500 (10 p., 
1 obs. orig.). 


Etude très complète de la symptomatologie de la claudication intermittente, 
L’auteur rappelle les travaux de Goubaux, de Bouley, et de Charcot. Son travail 
vise surtout 4 substituer le nom de « parésie musculaire intermittente par arté- 
riosclérose » à celui de « claudication intermittente ».' G. fait observer que 
Pétiquette : « claudication intermittente », ne vise qu'un des symptômes de la 
maladie, la boiterie, et que le terme qu'il propose englobe l'affection dans une 
conception plus générale. A. Sicarp. 


697) Herpès Génital Névralgique (Erpete genitale nevralgico), par Cesare 
Casarini. Riforma medica, an XVI, vol. I, n° 15, p. 171, 19 janvier 1900. 


Relation d'un cas d'herpès récidivant du gland et du fourreau, apparaissant 
à l'occasion de mauvaises nouvelles ou de chagrins, et s'accompagnant d’hyper- 
esthésie et de paresthésie de ces régions et de la partie supérieure des faces 
interne et postérieure de la cuissse gauche. D'après C. il s'agit d’un herpès 
névralgique dépendant d’un trouble nerveux, d'une variété de zona, F. Deven. 


698) La Méralgie Paresthésique, Névralgie du fémoro-cutané, par 
Canizze BRisarD. Thèse de Paris, n° 169, janvier 1900, chez Steinheil (98 p., 
94 obs. bibl.). 


La méralgie paresthésique, localisée exactement dans le territoire du fémoro- 
cutané, avec son engourdissement spécial, son anesthésie et ses douleurs lorsque 
le membre inférieur est en extension, reconnaît des causes prédisposantes et déter- 
minantes. Parmi les premières : l'âge, le sexe, la profession. Parmi les secondes, 
les unes sont d’origine externe : le traumatisme, la compression, le froid ; les 
autres d’origine interne : les maladies infectieuses, les dyscrasies et spéciale- 
ment l’arthritisme. Comme pathogénie, Roth a invoqué des troubles veineux de 
congestion autour du fémoro-cutané et sa compression possible, Devic son irri- 
tion ; Dopter a joint à l’influence congestive admise par Roth un état de tension 
possible du nerf pouvant en déterminer le tiraillement. Shaw fait de la méral- 
gie le résultat d'une intoxication quelconque; pour Bernhardt c'est une névrite 
infectieuse ou toxique. B. pense que chacune de ces théories est vraie appliquée 
à certains cas, mais que l’on doit les admettre toutes, et faire de la méralgie une 
névrite ordinaire, se localisant sur le fémoro-cutané, mais relevant des causes banales 
des névrites en général, causes secondées et renforcées par la superficialité du nerf, 
et par son exposition aux traumatismes et au froid. FEINDEL. 


699) Pathogénie et Traitement de l’Akinesia algera (Sulla patogenesi e 
cura.dell’ acinesia algera), par A. Cavazzani. Riforma medica, an XVI, vol. I, 
n° 20, p. 232, 25 janvier 1900 (1 obs.). 


Femme de 64 ans, qui se fit une entorse du pied gauche ; le pied reste le siège 
de vives douleurs éclatant à l'occasion de tout mouvement; au bout de quelques 
mois, les membres supérieurs se prennent, tout mouvement, méme passif, cause 
de la douleur et la malade s’immobilise au lit. Guérison par la mobilisation 
progressive. 

La caractéristique de l’akinesia algera est la douleur à l'occasion de mouvements. 
Les douleurs des muscles et articulations peuvent avoir des irradiations, 
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s'accompagner de l'accélération du pouls et de la respiration, de sueurs profuses ; 
dans un cas, la dilatation pupillaire montrait que ces douleurs n'étaient point 
imaginaires. Dans un certain nombre de cas, les sujets étaient des dégénérés ; 
une autre malade de C. était hystérique et akinesia algera était un élément du 
syndrome hystérique. Dans le cas présent, l'akinesia est survenue comme une 
névrose traumatique chez une femme sans hérédité ni stigmates ; il est probable 
qu'il s'est agi d'une manifestation monosymptomatique de l'hystérie. Le traite- 
ment est la suggestion, et surtout la suggestion indirecte par les pratiques du 
massage et de la gymnastique passive. F. Decent. 


700) Des variétés de Glossodynie, par C. CHauveau. Arch, gén. de méd., p. 66, 
janvier 1900. 


C. admet les variétés suivantes : 1° la glossodynie secondaire à la névralgie du 
trijumeau ; 2 les glossodynies des aliénés ; 3° la glossodynie tabétique ; 40 la 
glossodynie des hystériques ; 5° la glossodynie rhumatismale ; 6° les glossodynies 
de causes locales (origine dentaire, hypertrophie papillaire de la région foliacée). 
Après un historique détaillé l’auteur étudie particulièrement cette dernière 
variété, P. Lonpe. 


701) Tétanie par Influenza (Tetania da influenza), par R. Gomez. Riforma 
medica, an XVI, vol. I, p. 207, 23 janvier 1900 (1 obs.). 


On connaît quelques cas de tétanie consécutive à l’influenza, mais l’obs. de 
G. présente cette particularité que les contractures musculaires apparurent de 
suite après la fièvre et les manifestations catarrhales. Tous les membres de la 
famille du petit malade (7 ans) venaient d'avoir la grippe ; lui-même fut pris de 
fièvre, de coryza, de douleurs musculaires, et dès le lendemain de l'invasion, les 
douleurs musculaires sont généralisées, intenses surtout aux membres inférieurs 
où les muscles font saillie sous la peau. La fièvre persiste (38°) et les contrac- 
tures s'étendent et dominent le tableau clinique: les muscles du thorax, du dos, 
de l'abdomen, des membres inférieurs sont contractés en permanence; les 
muscles des membres supérieurs sont moins violemment contractés, mais si 
l'on essaie des mouvements passifs, le bras s’étend et demeure rigide. Donc, 
rigidité des membres:inférieurs, du dos, de la nuque, opisthotonos ; rictus sardo- 
nique ; un peu de trismus. Réflexes rotuliens exagérés, pas de clonus ; hyperex- 
citabilité électrique. Douleurs dans les muscles contracturés. Guérison en cinq 
semaines par le lavage du sang ; injection quotidienne de 300 grammes de 
solution physiologique sous le tégument. 

Cette observation de tétanie par influenza, de pseudo-tétanos grippal, rentre 
dans la catégorie des formes nerveuses de l’influenza ; cette variété nouvelle 
aurait pour principaux symptômes: la fièvre, des douleurs musculaires intenses 
et des contractures permanentes ; les muscles contracturés les premiers seraient 
ceux des membres inférieurs. F. Dezeni. 


702) Un oas de Lépre oculaire, par Quénor et RemLiNGEr. Presse médicale, 
n° 9, p. 56,31 janvier 1900 {1 obs., 1 fig.). 


Tunisienne de 48 ans, présentant un cas mixte de lèpre à la fois tuberculeuse 
et anesthésique, avec localisation grave, mais plutôt tardive, du côté des yeux. 
Le léprome oculaire est localisé sur le segment antérieur de la sclérotique ; 
celui de l'œil droit est au début du développement; celui de l'œil gauche a 
évolué d’une façon assez rapide : en six mois, l'œil gauche s’est trouvé irrémédia- 
blement perdu. Toma. 
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703) Démence organique chez une Hystérique, par A. L. Lusoucuine. 
Société de Neurologie de Moscou, 14 mai 1899. Vratch, 1899, p. 745. 


Paysanne de 28 ans, antécédents hystériques. Les premiers accès d’hystérie 
datent de quelques semaines après un accouchement. En mai 1898, une série 
d'accès franchement hystériques et surdité totale subite ; après les accès, excita- 
tion, confusion, hallucinations visuelles, parésie des mains et parfois délire de 
possession. 

Absence des réflexes patellaire, pharyngé et plantaire, léger Romberg, 
analgésie de tout le corps, sauf le front, surdité bilatérale. Au cours des premiers 
2 mois, 6 accès hystériques ; dans l'intervalle des accès, elle est calme,consciente, 
active. Elle se souvient et rend compte de ce qu’elle lit. A partir du 9 décembre, 
ictus suivis d'un affaiblissement mental, inégalité pupillaire, parésie faciale, 
trouble de la parole avec scansion. Apathie, inactivité, incapable de lire. 
Excitation par instants avec hallucination et délire de possession. Ces signes 
physiques et psychiques indiquent la présence de la paralysie générale, tandis 
que la surdité, l’analgésie, les accès et la nature du délire témoignent de 
l'hystérie. J. TARGOWLA. 


704) Sur les signes objectifs de l'Hyperesthésie et de l’Anesthésie 
locales observées dans la soi-disant Névrose Traumatique et dans 
l'Hystérie, par W. Becuterew. Revue (russe) de Psych. et de Neurol., 1899, 
n° 11, p. 866. 


En dehors de l'accélération des battements du cœur (signe de Mannkopf), la 
pression sur les régions hyperesthésiées provoque encore une dilatation mani- 
feste de la pupille. Ce dernier signe peut également servir pour dépister les 
hyperesthésies simulées dans les cas de névrose traumatique. Pour ce qui con- 
cerne les anesthésies, on sait que les anesthésies de la névrose traumatique 
tout comme les anesthésieshystériques, sont accompagnées d'une diminution des 
réflexes cutanés du côté anesthésié. En outre, dans les anesthésies simulées on 
ne tardera pas de provoquer, par des excitations douloureuses, des phénomènes 
manifestes du côté du pouls, de la respiration et de la pupille. A. Raïcuuine. 


7105) Appendicite et Hystérie, par Aucustin Dusois. Thèse de Paris, n° 163, 
janvier 1900, chez Jouve (67 p., 12 obs.). 


Les accidents hystériques au cours de l’appendicite et les accidents hysté- 
riques simulant l'appendicite forment deux catégories de faits d’une grande fré- 
quence. Dans la première, au cours d'accidents appendiculaires légers chez un 
hystérique, se développent des accidents péritonéaux, alors que la séreuse est 
demeurée intacte, comme le démontre l'opération ; c'est le péritonisme d’origine 
appendiculaire. 

Dans la deuxième catégorie de faits, les symptômes simulent l'appendicite 
alors que l’appendicite n'existe pas. Un examen très attentif permet seul de 
déceler la pseudo-appendicite hystérique : la douleur est due à une névralgie de la 
XIIe paire rachidienne du côté droit ou à un point ovarien ; dans ce dernier cas 
son siège précis n’est pas le point de Mac Burney ; on trouvera aussi, dans ces 
cas, des stigmates hystériques : hémianesthésie, rétrécissement visuel, points 
hystérogènes, etc. 

Il peut aussi se faire que le syndrome appendiculaire soit réalisé sans qu'il y 
ait névralgie ou point ovarien ; l'appendice semble être lui-même le siège de la 
zone hystérogène ; il y a appendicalgia hystérique. 





480 REVUE NEUROLOGIQUE 


. Enfin la crainte de l’appendicite peut engendrer une véritable phobie; et les 
moindres troubles gastro-intestinaux sont alors rapportés par le malade à l'ap- 
pendicite. E. Feinvef. 


706) Un cas d’Hystérie dans lequel une piqûre d’aiguille fut suivie de 
symptômes typiques de Névrite ascendante (A case of hysteria in 
which a needle-puncture was followed by typical symptoms of ascending 
neuritis), par J. Torrance Rues. The Journal of nervous and mental Disease, 

- vol. 26, no 4, 1899, p. 217. 


Une femme de 22 ans, à antécédents névropathiques, a l’index droit traversé 
au-dessous de l'ongle par l'aiguille d’une machine à coudre, le 23 septembre; pas 
d'hémorrhagie ou de douleur. Un jour ou deux plus tard elle entend dire que 
cet accident peut avoir de graves conséquences et le soir même elle commence 
à souffrir et Ja troisième phalange commence à gonfler. Ce gonflement céda 
vite. Le 9 octobre elle eut un frisson et de la fièvre : la phalange métacarpienne 
de l'index lésé est rouge et on trouve d'autres taches érythémateuses et cedé- 
mateuses sur le dos de la main gauche, sur le bras et sur l'avant-bras. Pas 
d’anesthésie, pas d’engorgement lymphatique ou ganglionnaire. Les jours sui- 
vants les taches rouges devinrent bleues et d’autres taches se produisirent au- 
dessous des seins. L'état s'améliora pour s'aggraver de nouveau le 23 octobre. 
A ce moment la réaction électrique était normale. L’électricité et la suggestion 
à l'état de veille guérirent rapidement la malade. 

Dans ce cas, le diagnostic pouvait hésiter entre une névrite ascendante et une 
manifestation hystérique. R. discute les deux hypothèses et adopte le diagnostic 
d’hystérie ; quoiqu'il admette que, dans certaines conditions, une plaie infectée, 
même minime, puisse être le point de départ d’une névrite ascendante. 

L. ToLLEMER. 


707) Un Trouble Respiratoire particulier dans l'Hystérie, par J.-P. 
Gorcukorr. Vratch, 1899, p. 1503-5. 


Paysan de 25 ans, militaire, en congé à la suite d’une frayeur, eut des accès de 
dyspnée caractérisés par des contractions spasmodiques du diaphragme accom- 
pagnées de sons expiratoires et inspiratoires répétés 180 fois à la minute. On 
n’apercoit pas d'inspiration. Un appareil enregistreur indique 180 vibrations par 
minute et autant de sons. Les muscles spinaux sont également en état vibra- 
toire à 180 par minute. L'accès dure deux à trois minutes et se termine par une 
longue expiration. Toutes les émotions et excitations sensitives augmentent le 
nombre des accès. Le sujet est porteur d'autres signes sensitifs et sensoriels 
d’hystérie et de dégénérescence. 

A l'hôpital on observa les détails suivants: 

Les accés durent de deux a quinze minutes, 4 a 20 fois par jour. A la fin 
des accès paraît une légère cyanose suivie de pâleur. 

L'accès consiste en convulsions du larynx et du diaphragme. La respiration 
s'arrête; tous les muscles abdominaux sont en construction tétanique; il y a 
émission de sons inarticulés spasmodiques expiratoires et tremblement. L'auteur 
voulut se convaincre si ces symptômes pouvaient être simulés ; il réussit à 
imiter les sons, mais l'appareil enregistreur démontra l'irrégularité des oscilla- 
tions qui ne ressemblaient pas à celles du malade ; en outre, la durée de l'accès 
n’a pu être soutenu pendant deux à quatre minutes. La simulation dans ces cas 
est soupçonnée à tort. J. TARGOWLA. 
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708) Simulation d'Hématémèse et d’Hématurie dans un cas de Né- 
vrose traumatique (Simulation von Blutbrechen und Hämaturie bei einem 
Unfallkranken), par A. Srnüwpeze (d'Erlangen). Monatsschrift f. Unfallheilkun- 
de, 1899. 


Il s'agit d'un hôtelier, âgé de 35 ans, fort buveur de bière, qui à la suite d’une 
chute dans l'escalier de sa cave se plaint d’hématémése et d’hématurie. Le 
malade raconte qu’e immédiatement après sa chute, s'étant relevé il ressentit une 
espèce de déchirement dans la région stomacale et rendit sur le coup un demi- 
litre de sang ». Depuis, il a très souvent des vomissements de sang (toutes les trois 
semaines) et urine constamment du sang. Étant assuré contre les accidents, il 
réclame une forte somme à la société d'assurances et il exhibe plusieurs certificats 
de médecins qui parlent de « névrose traumatique », et même de cirrhose du 
foie. Malgré la prétendue fréquence des hématémèses, le malade ne paraît nulle- 
mentanémié. Enoutre, lacombinaison d'hématémèse avec l'hématurie, pourinsolite 
qu'elle est, paraît suspecte à M.Strumpell. En effet, une surveillance étroite exer- 
cée autour du malade ne tarde pas à relever qu'il s'agit bel et bien d'un cas de si- 
mulation. L’urine apportée parle malade contient, à côté de nombreuses héma- 
ties, des cellules pavimenteuses, du leptotrix et même des fibres des muscles striés, 
ce qui prouve avec évidence que le malade avait craché, dans l'urine, du sang de 
la bouche. Jamais l'urine du malade émise dans la clinique devant le médecin 
ne contenait de sang ; de même les hématémèses ne se sont point reproduites, 

Cette observation prouve, encore une fois, combien il faut être prudent avec le 
diagnostic d'hématémèse ou d'hématurie d'origine hystérique on de névrose 
traumatique. Il faut toujours penser, dans ces cas, à la simulation. A. Raïcauixe. 


709) Hémorrhagies dans la Maladie de Graves, par S. J. Poporr. Société 
de Neurologie de Moscou, 30 avril 1899. Vrachi, 1899, p. 745. 


Deux observations. Hémorrhagie abondante de l’utérus, des gencives, des 
lévres, du nez et ecchymoses cutanées nombreuses. Chez la seconde malade les 
hémorrhagies abondantes ont fait rechercher et retrouver les symptômes du 
goitre exophtalmique. J. TARGOWLA. 


710) De la Glycosurie dans la Maladie de Basedow, par M. Feananp 
Ditwot, Thèse de doctorat de Lyon,1898-99,n° 43 (68 p.Imprimerie des Facultés). 


Parmi les 31 faits de glycosurie au cours de la maladie de Basedow réunis 
par F. D., il y a des faits de glycosurie simple, mais aussi des cas de diabète 
vrai bien diagnostiqué. L'auteur, s'appuyant surtout sur le mémoire initial de 
Souques et Marinesco, discute les faits et les range en trois groupes suivant: 
1° que le diabète est survenu le premier et que dans le cours de ce diabète sont 
apparus des symptômes basedowiens passagers ou durables ; 2° que le goitre 
exophtalmique est le premier en date, la glycosurie étant apparue dans l'évolu- 
tion de la maladie de Basedow ; 3° que le goitre exophtalmique et la glycosurie 
existent en même temps et surviennent comme symptômes d'une lésion du sys- 
teme nerveux central. Les faits sont trop rares pour constituer argument en 
faveur de telle ou telle théorie, et on ne peut en tirer une conclusion pour ou 
contre les théories bulbaire ou thyroïdienne. 

A propos de cette dernière, D. rappelle combien sont peu nets les faits d'après 
lesquels le traitement thyroïdien provoquerait la glycosurie. Il discute les faits 
de glycosurie alimentaire positive au cours du goitre exophtalmique ou à la suite 
du traitement thyroïdien, et, se basant sur ses recherches négatives, admet que 
la glycosurie alimentaire, si elle existe dans le goitre exophtalmique, est à peine 
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plus fréquente que chez les sujets sains. Elle n’a pas l'importance qu'on a voulu 
lui donner. : P. LEREBOULLET. 


711) Étiologie de la Neurasthéine (Ueber die Enstehung der Neurasthenie) 
par L. Hôrrmayer, de Munich. Deutsches Archiv für klinische Medicin,t. LXVI, 
p. 492, 1899. 


Énumération banale des causes diverses de la neurasthénie : l’auteur con- 
_seille d'examiner, dans les cas où l'étiologie reste obscure, les troubles de la 
digestion. Souvent la parésie de l'intestin, et l’auto-intoxication consécutive, 
président à l’origine des accidents neurasthéniques. A. SIcaRD. 


PSYCHIATRIE 


-712) Les Paralysies Générales post-Tabétiques (Contributo alla conos- 
cenza delle paralisi progressive post-tabetiche), par Guino Garsini. 7! Manicomio 
moderno, 1899, fasc., 2 et 3. 


Important travail avec nombreuses observations d'où il résulte qu’en Italie la 
paralysie générale n'est post-tabétique que dans 3 pour 100 des cas. La tare 
héréditaire constitue l’élément étiologique prépondérant de la paralysie post- 
tabétique ; l'alcool, la syphilis, les excès, les causes morales sont des facteurs 
importants, mais aucun d’eux n’est capable, à lui seul, de faire la paralysie 
générale post-tabetique. Dans ces cas, le tabes débute par la forme dorso-lom- 
baire et le délire de la paralysie générale est un délire maniaque. 

La durée de la maladie, du début du tabes à la mort, est variable (de 1 an et 
demi à 15 ans). Dans les cas où la syphilis existait, il se passa de six à dix ans 
entre le chancre et le début du tabes. La P. G. commence en général de trois à cinq 
ans après le tabes, a une marche relativement rapide etentraîne la mort dans un 

délai de douze à vingt-quatre mois. Les lésions anatomiques de la paralysie 
générale post-tabetique sont celles du tabes et de la paralysie générale réunies. 
| F. DELENI. 


713) Contribution a la statistique, l'étiologie et la symptomatologie 
de la Paralysie Générale, spécialement au point de vue de la 
Syphilis, par Sprencerer (Wehnen) Allg. Zeitsch. f. Psych., t. LVI, £. 5, 
oct, 1899 (35 p. Bibliographie). 

Statistique de 1866 à 1898. Le rapport des hommes aux femmes est resté7: 1. 
L'âge moyen est de 36 à 40 ans. La durée moyenne a été de 2 ans 6 mois 
chez fes hommes, de 3 ans 5 mois chez les femmes. La syphilis est cer- 
taine chez 46,2 p. 100, probable chez 8,3 des hommes, certaine chez 35,9 p. 100, 
probable chez 18 p. 100 des femmes, ce qui répond à la moyenne générale dés 
‘slatistiques (41,5). S. admet toutes sortes d'autres causes étiologiques. Les 
‘pupilles sont égales dans 19,7 p. 100; les réactions en sont normales dans 
20 p.100 ; 2 cas de réaction paradoxale. Les réflexes tendineux sont normaux dans 
10,2 p. 100, exagérés dans 30,6 p. 100, diminués dans 18,4 p. 100, nuls dans 
55,2. 17 cas, 5,6 p. 100, d’abolition unilatérale. Signe de Romberg dans 66,2 
p. 100. | TRENEL. 


714) Dela réaction Electrique Neuro-musculaire dans la Paralysie 
Générale (Della reazione elettrica nerveo-muscolare nella paralisi generale 
progressiva degli alienati), par Lenzi. Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. 6, 
p. 394-413, 1899. 


D’une façon générale l'excitabilité neuro-musculaire est diminuée dans la para- 
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lysie générale; cependant il y a communément nombre de nerfs et muscles où 

l’excitabilité se retrouve dans les limites normales. La réaction intermédiaire de 

dégénérescence (K F c =A F c) est fréquente ; elleest un acheminement vers la 

réaction complète de dégénérescence qui ne s'observe d'abord que dans quel- 

ques muscles, puis dans un grand nombre à la période avancée de la maladie. 
F. Devent. 


715) Paralysie Générale infanto-juvénile avec Hallucinations Hydri- 
ques (Contributo allo studio della paralisi progressiva infanto-juvenile con 
allucinazioni igriche), par F. GianuLut. Rivista sperimentale di freniatria e med. 
leg., vol. XXV, fasc. 3-4, p. 662-680, déc. 1899 (2 obs. avec autopsie). 


La cause presque unique de la paralysie générale infantile, la syphilis héré- 
ditaire, fait comprendre comment il se fait que les filles sont aussi frappées que 
les garcons, tandis que pour la paralysie générale des adultes la différence sui- 
vant les sexes est considérable ; il est aussi remarquable qu'assez souvent des 
paralytiques généraux infantiles sont issus de parents devenus paralytiques gé- 
néraux. 

Chez les jeunes gens les troubles psychiques de la paralysie générale pren- 
nent le plus souvent la forme d'une démence apathigque et dépressive ; dans les 
cas de G. ils simulaient la paranoïa hallucinatoire aiguë, et une malade avait 
des hallucinations hydriques : elle voyait et sentait son lit, la chambre, etc. 
toujours mouillés. F. Deent. : 


716) Sur la Paranoia aiguë (U. acute Paranoia), par Kappen. Congrès annuel 
des aliénistes allemands. Allg. Z. f. Paychiatrie, t. LVI, f. 4, 4 août 1899 (6 p.). 


La détermination clinique de la paranoia aiguë est difficile, le terme même 
est discuté (Kroepelin). Le terme de paranoia désigne une affection dans laquelle 
les idées délirantes restent au premier plan et où, malgré sa longue durée, il 
n’y a pas dissolution (Zerfall) complète de la personnalité. Ces deux caractères 
doivent se retrouver dans la paranoia aiguë et c'est à tort qu'on applique (Ziehen) 
le ferme paranoia à des faits où ces caractères disparaissent, et qu'on rapproche 
la paranoia aiguë de la confusion mentale. La véritable paranoia aiguë peut 
survenir à titre secondaire dans l’imbécillité, la dégérescence mentale, l'hystérie, 
l'épilepsie, la paralysie générale, la démence sénile, mais elle peut exister aussi 
comme forme primitive. Le délire n’est pas fortement systématisé, mais il y a 
un certain fonds d'hallucinations et d'idées délirantes de forme paranoïque ; le 
cours des idées est troublé, les impressions sensorielles sont directement altérées. 
La couleur du délire varie suivant le terrain: alcoolisme, débilité mentale (délire 
d'emblée de Magnan, etc.). La paranoia aiguë peut récidiver. Il importe aussi 
de la distinguer des accès aigus au cours de la paranoia chronique. 

Dans la discussion les avis diamétralement opposés de Fürstner, d'une part, etde 
Wernicke, de l’autre, montrent, combien on s'entend peu sur la question. 

TRENEL. 


717) Contribution à l'étude de la Pseudologia phantastica (B. Z. K. 
der Pseudologia ph.), par Repticu (Riga). Allg Zeits f. Psychiatrie, t. LVII, 
f. 1, mars 1900 (1 obs. 20 p.). 


Le symptôme ainsi dénommé par Delbrück est une forme de mensonge patho- 
logique : le malade invente de véritables romans dont il est souvent lui-même 
presque dupe, par une sorte de dédoublement de la personnalité. R. donne le 
Tartarin de Daudet comme un type du genre. Le jeune malade dont il raconte 
avec détails les aventures est un dégénéré au sens de Magnan : il commit des 
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escroqueries sous divers noms, changeant de personnalité d'un instant à l’autre. 

Il présenta plusieurs accès hallucinatoires sur l’authenticité desquels, il est dif- 

ficile de se prononcer. Poursuivi en justice il fut acquitté comme irresponsable, 
TRENEL 


718) Gas de Folie gémellaire. (Z. Casuistik des Ireseins bei Zwillingen.), par 
Henrecpt (Werneck). Allg. Zeitsch. f. Psych.,t. LVII, f. 1, mars 1900 (14 p., 
obs.). 


1.— Deux frères jumeaux vivant séparés,atteints de folie périodique ayant débuté 
à 30 et 31 ans. Les accès se ressemblent complètement dans leur forme, leur 
marche et leur durée : douleur épigastrique, excitabilité nerveuse, impulsion à 
boire, sentiment de vanité, tendances raisonneuses, excitation génésique. L'un 
des malades a des hallucinations de la vue, l’autre des hallucinations de tous les 
sens. — Pas d’hérédité. 

2.— Deux sœurs jumelles atteintes de mélancolie sous l'influence de causes débi- 
litantes ; idées de suicide. Hallucinations dans un seul cas. Guérison.— Pas 
d'hérédité. 

3. — Imbécillité de deux jumelles ; l’une d’elles est hystéro-épileptique. 

M. TRÉKEL. 


719) Deux cas d’Hallucinations auditives périphériques, par Cuacnon. 
Soc. médico-psychol. de Québec, in Bulletin médical de Québec, décembre 1899, 
p. 201. 


Observation de deux malades ayant chacun un passé pathologique. Les hallu- 
cinations ont ceci de particulier qu’une impression auditive ou tactile est abso- 
lument nécessaire à leur production. Des bruits (bruit de pas, bruit de l’eau qu'on 
verse dans un verre, etc.), des sensations tactiles (grattage) les évoquent. Si tout 
est calme, les malades n'ont aucune hallucination. E. F. 


720) Sur un signe physique dans les Maladies Mentales, par A. N. 
BERNSTEIN. Suciété de Neurologie de Moscou, 14 mai 1899. Vratch, 1899, p. 745. 


La percussion d’un muscle affaibli provoque, au point de contact, en outre de 
la contraction fibrillaire, la formation d’un rouleau musculaire en travers de 
la fibre musculaire (myœæœdème.) L'auteur a trouvé ce rouleau chez divers aliénés ; 
il indiquerait un état d'auto-intoxication du muscle ou du neurone périphérique. 

Dans la discussion on conteste la valeur de ce signe. J. TincowLa. 


721) Passage du Bleu de méthylène dans les Psychoses (Del passagio 
del bleu di metilene nei reni in varie forme di psicosi), par Prerro Bopont. 
Rivista sperimentale di freniatria e med. leg., vol. XXV, fasc. 3-4, p. 788-819, 
décembre 1899. 


Le bleu de méthylène a une action considérable sur l’organisme et notamment 
sur le système nerveux, et cette action se retrouve dans le mode d’élimination 
du bleu. La forme de la psychose et aussi la période de la psychose modifient 
cette élimination. 

Chez beaucoup d'aliénés le bleu est éliminé non seulement par l’urine, mais 
aussi avec les fèces. La présence du chromogène au lieu du bleu dans l’urine 
n'indique pas une altération rénale, mais souvent un trouble de la nutrition. Le 
retard de l'élimination du bleu ou de son leuco-dérivé, tient surtout à un affai- 
blissement du pouvoir d'absorption des tissus. 

La fontion rénale, plus que l'état anatomique des reins, est soumise chez les 
aliénés à des troubles généraux liés à chaque forme morbide. Le bleu de 
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méthyléne ne peut donc servir à contrôler chez les aliénés l'état anatomique des 
reins. F. Deen, 


THÉRAPEUTIQUE 


722) Le Traitement du Goitre Exophtalmique, par Lisorre. Journ. de Neu- 
rologie, Bruxelles, 1899, n° 25, p. 485. 


L'auteur considère, et à notre avis avec raison, la maladie de Basedow comme 
due à une hyÿperthyroïdation ; la sécrétion interne du corps thyroïde peut être 
exagérée pour des causes inhérentes à la glande elle-même ou peut être de nature 
réflexe, sans compter les cas dus à des lésions organiques ou fonclionnelles du 
bulbe et particulièrement des corps restiformes. 

Ii n'y a donc non pas un traitement de la maladie de B. mais des traitements. 
Pour diverses raisons, l’auteur repousse les interventions chirurgicales (ici, nous 
ne partageons pas cet avis) et préconise le traitement par l'électricité (courants 
continus à haute fréquence), dont il fournit la technique avec nombreux détails. 
A son avis, celte méthode est presque toujours utile, et fournit 1/3 de guérisons. 

Paut Masoin (Gheel) 


723)Traitement du Tabes par l'Azotate de soude, par L.D. Darscuxevitcu. 
Clinique Neurologique de Kazan, 23 février 1899. Vratch, 1899, p. 709. 


L’azotate de soude en injections sous-cutanées de 1 p.100 à 6p. 100: 1 centim. 
cube par jour agit plus favorablement que le mercure; il agit bien également dans 
l'atrophie du nerf optique, où le mercure est défavorable. Nombre total d’injec- 
tions, 80 pour chaque malade. Dans certains cas le mercure ne manifeste son 
action que secondé par les injections d’azotate de soude. L'action de ce médica- 
ment serait due à ses propriétés anti-syphilitiques. J. TARGOWLA. 


724) Traitement de l’Acromégalie, par A. V. Favorsui. Clinique Neurologie 
de Kazan, 23 février 1899. Vratch, 1899, p. 708. 


Dans un cas d'acromégalie bien caractérisé l’auteur obtintune bonne amélio- 
ration des symptômes subjectifs par l'administration de l'opohypophysine Pœhl, 
à la dose de 0,06 par jour. 

Le traitement a été suivi pendant quatorze mois et demi. La céphalalgic a 
disparu; l'appétit s'améliore, diminution de palpitations. Disparition de l'apathie. 
Pouls descendu de 140 à 88-102, etc. Aucun inconvénient de l'emploi de ce pro- 
duit. J. TARGOWLA. 


725) Traitement du Goitre Exophtalmique par la Voltaisation stabile, 
par L. R. RÉGNIER. Progrès médical, n° 6, p. 81, 10 février 1900 (5 obs. 2 fig.). 


Au congrés de Bordeaux (1895) R. a donné une premiére gbservation de 
goitre exophtalmique traité par la voltaïsation stabile et exposé les raisons qui 
lui font donner la préférence à cette forme particulière d'énergie électrique ; il 
apporte aujourd'hui cinq nouvelles observations démontrant que ce traitement, 
appliqué avec constance, fournit les meilleurs résultats, et qu'avant de recourir 
à l'intervention chirurgicale il sera toujours utile d'essayer les effets du trai- 
tement électrique. THOMA. 
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726) Le Systeme nerveux et ses Neurones constitutifs, par Barker. 
New-York, Appleton, 1899. 


Ce livre est une suite donnée par l’auteur à des articles parus en 1897 dans le 
New-York Medical Journal. Ces articles sont reproduits dans les chapitres préli- 
minaires (I-XXV). Mais la principale partie du volume est inédite. C'est elle qui: 
traite du groupement des neurones dont les cylindraxes constituent les princi- 
paux tractus du système nerveux (nerfs centripètes, nerfs centrifuges, nerfs 
mixtes). 

La première partie du livre expose les conceptions histologiques les plus 
récentes sur le système nerveux central et périphérique. La théorie du neurone 
y est développée le plus possible, le mot neurone étant pris dans son sens le plus 
large de « cellule du système nerveux avec toutes ses parties ». 

Pour l'illustration du volume, lesfigures les meilleures des ouvrages déjà publiés 
sont reproduites à côté de figures inédites nombreuses et originales. 

Les sources sont suffisamment indiquées dans des notes qui, quoique nom- 
breuses, ne forment pas une bibliographie séparée. L’auteur pense être plus 
agréable aux étudiants, aux commençants surtout, en ne leur dounant que quel- 
ques indications, mais soigneusement vérifiées et renvoyant aux maîtres devenus 
classiques. 

B. a puisé des renseignements dans les ouvrages les plus récents publiés 
en Europe et aux Etats-Unis sur le système nerveux. Toutefois il ne signale 
pas les travaux français qui ont apporté d'importants éléments à la théorie 
métamérique du systéme nerveux, théorie dont le nom n'est pas cité dans l’ou- 
vrage de Barker. Les ouvrages américains de Sherrington, Walsh, Herrington 
et Paterson sont presque seuls cités sur cette question. R. 


727) Jahresbericht fiir Neurologie und Psychiatrie, publié par le 
Pr Menve, Berlin, Karger, édit., 1899. 


Ce livre est la deuxième année d’une publication destinée à renfermer des 
analyses des ouvrages principaux parus dans l’année sur la Neurologie et la 
Psychiatrie. L'allure du volume est assez pesante (plus de 1,400 pages), et il 
serait assez difficile de le consulter si l'auteur avait simplement disposé les tra- 
vaux d'après l’ordre de publication, ou même s'ils étaient classés suivant les 
grandes divisions du sujet. Il fallait subdiviser. 

D'une façon générale, le livre suit un ordre didactique. C'est comme un 
traité complet de Neurologie, avec ses chapitres et ses subdivisions logiques. 
Seulement, la parole est à tous les auteurs qui ont écrit sur le sujet en 1898. 
Chacun vient à son tour donner les derniers renseignements. Par exemple, 
s’il s’agit d’une maladie, les travaux cités les premiers seront ceux qui ont trait 
aux symptômes et aux antécédents; évidemment, cette classification ne peut 
être établie si les travaux parus sont en petit nombre ou s’ils rapportent des 
observations cliniques formant un tout complet. Mais d’une façon générale 
l’ordre suivi est celui d'un traité complet. 

La partie Neurologie est entièrement distincte de la partie Psychiatrie, 
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Un chapitre préliminaire est consacré aux méthodes de recherches anatomiques 
et histologiques du système nerveux. 

Les diverses analyses sont ensuite réparties en cing grandes classes : Ana- 
tomie — Physiologie — Analomie pathologique — Pathologie — Thérapeutique. 

La partie pathologique est la plus développée. Elle remplit à elle seule plus 
de 600 pages. A la suite de la Pathologie générale sont analysés, en deux appen- 
dices importants, les travaux parus sur l’aphasie (p. 389-413) et les rapports 
des troubles de la vision avec ceux du système nerveux (413-446). Ce dernier 
paragraphe ne contient pas moins de cent soixante-treize analyses. 

Les diverses maladies du système nerveux sont ensuite passées en revue dans 
l'ordre suivant: troubles cérébro-spinaux; troubles du cerveau, du cervelet, de la 
protubérance (troubles de la volonté) ; de la moelle (p. 663-749) ; du système 
nerveux périphérique; troubles fonctionnels (hystérie, épilepsie, chorée, tics, 
maladie de Basedow et myxcedéme, hémiplégie faciale, névralgie) ; troubles 
traumatiques. Une multitude de cas cliniques sont rapportés et, quoique les 
observations soient forcément abrégées, aucun détail utile n'est omis. 

Les méthodes thérapeutiques forment le dernier chapitre de la partie Neuro- 
logie. C’est surtout la thérapeutique générale qui est dévelopgée. Une quinzaine 
de pages est consacrée à l’organothérapie et à la question des antitoxines qui 
prend, chaque année, une extension plus grande. 

La seconde partie du livre est consacrée à la Psychiatrie. Elle contient un 
nombre respectable d'analyses. L’anthropologie criminelle fait un chapitre spécial. 
Tous les troubles psychiques sont passés en revue. La thérapeutique spéciale des 
psychoses, de l’idiotisme, du crétinisme a aussi sa place dans ce vaste ouvrage. 

Du reste, il est aisé de chercher dans ce gros volume ce qui Concerne un sujet, 
même peu important. Deux tables alphabétiques très détaillées, l'une des auteurs, 
l’autre des matières, sont placées à la fin du volume. En tête de chaque chapitre 
sont énumérés, par ordre alphabétique de noms d'auteurs, tous les travaux ana- 
lysés. Certains ouvrages, qui n’ont pas été analysés, sont cependant indiqués, à 
titre bibliographique, au début des chapitres. 





INFORMATIONS 


SECTION DE NEUROLOGIE DU CONGRES INTERNATIONAL DE PARIS. 
(2° CONGRES INTERNATIONAL DE NEUROLOGIE) 
2-9 août 1900. 


Le Comité d'organisation, composé de MM. Raysonp, président ; Brissaup, Dgse- 
RINE, GRASSET, PITRES, vice-présidents ; P. Marie secrétaire; ACHARD, Baginski, Bat- 
LET, BouRNEvILLE, Dupré, Cu. FÉRÉ, GILLES DE LA TOURETTE, GoMBAULT, HAYEN, K u1P- 
PEL, JOFFROY, PARMENTIER, Paut Ricuer, Souques (de Paris) ; Bernneim (Nancy) ; 
Anvré (Toulouse) ; »'AsTros (Marseille); Haushaztrer (Nancy); Lannois (Lyon) ; 
MiraLLié (Nantes) ; Oppo (Marseille) ; Parisot (Nancy); Pienret (Lyon); RAUZIER 
(Montpellier), rappelle qu’il existe une section spéciale de Neurologie entiére- 
ment distincte de la section de Psychiatrie. | 
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La section de Neurologie se réunira à la Surbonue, dans l’amphilhéatre Riche- 
lieu, d'une contenance de 700 places. Cet amphithéalre sera disposé de façon à 
permettre de faire des projections. | 

Une très grande part sera donnée par les organisateurs aux présentations de 
malades; celles-ci auront lieu dans des locaux voisins de la salle de séances 
ainsi que les présentations de pièces, de dessins ou d'instruments. — Des micro- 
scopes seront mis à la disposition des membres qui le désireront. 

Les communications isolées devront être annoncées au Secrétaire dela section 
avant le 30 juin 1900. Elles ne pourront avoir été publiées ou présentées à une 
Société savante avant l'ouverture du Congrès. 

Le temps maximum assigné à chaque communication ne pourra pas dépasser 
quinze minutes, et les orateurs qui prendront part à la discussion ne pourront 
parler plus de cinq minutes chacun. Au bout de ce temps le président, pour leur 
conserver la parole, devra consulter l'assemblée, 

Le texte écrit des communications et des discussions devra être remis par 
chaque orateur le jour méme où elles auront eu lieu, au Secrétaire de la section, 
le Docteur Pierre Marie, 3, rue Cambacérès. 


Des rapports seront faits sur les questions suivantes : 

— Des centres de projection et d'association du cerveau humain. 

— Nature des réflexes tendineux. 

— Nature et traitement de la myélile aiguë. 

— Diagnostic de l'hémiplégie organique et de l'hémiplégie hystérique. 
— Des lésions non tabétiques des cordons postérieurs. 

— Différents points de l'étude des aphasies. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


La prochaine séance de la Société de Neurologie aura lieu le jeudi 7 juin 1900, 
à 9 heures et demie du matin. 


COMMUNICATIONS 


MM. Deserine et Thomas. — Un cas d'hémiathétose suivi d'autopsie. 

M. Tuomas, — Anatomie pathologique de là sclérose en plaques. 

MM. Henri Meunier et Henry Meice. — Sur un cas de paraplégie spasmodique 
d'origine traumatique. 

M. G. Gasne. — Un cas rare d’ostéo-arthropathie (présentation de photo- 
graphies). 

M. CHIPAULT. — ‘Pathogénie de la paraplégie pottique. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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I 


CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DE L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
DE LA SCLEROSE EN PLAQUES 


PAR 
M. André Thomas. 


La sclérose en plaques est assez bien connue actuellement au point de vue de 
sa symptomatologie et même, sous certains rapports, au point de vue anatomique : 
sa nature, l’origine et l’évolution des lésions sont, par contre, encore assez 
obscures, 

En ce qui concerne la localisation initiale du processus morbide, les opinions 
sont très partagées. Pour les uns la première lésion est une prolifération du 
tissu névroglique (Charcot et Vulpian, Babinski, Schuster et Bielschowsky, 
Rossolimo, Probst). Pour d’autres, la prolifération névroglique serait elle-même 
secondaire à une altération primitive de la fibre nerveuse (Adamkiewicz, Furs- 
tner, Redlich, Huber, Erben, Sander). Pour d’autres, enfin, lésions interstitielles 
et parenchymateuses sont secondaires à une altération primitive des vaisseaux 
(Hugo, Ribbert, Marie, Popoff, Gudden, Borst). Il existe donc trois théories en 
présence : la théorie interstitielle, la théorie parenchymateuse, la théorie vascu- - 
laire. 

D'autre part, un des phénomènes les plus remarquables de l’anatomie patho- 
logique de la sclérose en plaques est l’absence ou la rareté des dégénérations 
secondaires: il a été l'objet d’interprétations diverses. S'il est admis, en effet, 
par tous les auteurs que la tibre nerveuse subit sur une plus ou moins longue 
étendue de son trajet, et même quelquefois en plusieurs points une démyélinisa- 
tion totale, le même accord n’existe plus en ce qui concerne l’état du cylindraxe: 
pour les uns le cylindraxe n'est pas altéré ; pour les autres il est non seulement 
altéré, mais détruit, et l'absence de dégénération secondaire est expliquée 
par sa régénération. | 

J'ai eu l’occasion d'examiner récemment trois moelles de sclérose en plaques 
dans le laboratoire de mon maître, M. le docteur Dejerine, et j’ai particuliére- 
ment dirigé mes recherches dans le but d'étudier la localisation initiale du pro- 
cessus morbide, l'état du cylindraxe, l’évolution des lésions. Je me contenterai 
aujourd'hui d'indiquer les résultats que j’ai obtenus dans l'examen d’un seul de 
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ces cas, parce qu'il répond par son évolulion clinique et sa symptomatologie 
à la forme classique de la sclérose en plaques ; dans les deux autres cas, au 
contraire, l'aspect clinique était notablement différent de cette forme; ils 
feront le sujet d'une communication ultérieure. : 

La malade, dont l'examen anatomique de la moelle fait le sujet de la présente 
communication, est entrée au mois de septembre 1896, à l’âge de 40 ans, dans le 
service de M. Dejerine a la Salpétriére. 

Il n’y a rien de particulier à signaler dans ses antécédents héréditaires ; ses 
antécédents personnels sont, au contraire, assez chargés : c’estle croup à 4 ans, 
la fièvre typhoïde à 14 ans, plusieurs angines, une sciatique double à 35 ans, 
une pneumonie à 38 ans; son mari est bien portant ; elle n’a eu qu'un enfant bien 
constitué et de bonne santé; elle n’a jamais fait de fausse couche: rien n’évoque 
le soupçon d’une syphilis antérieure. 

C'est au mois de janvier de la même année, 1896, que les premiers symptômes 
sont apparus : les jambes, puis les mains tremblèrent, et le tremblement acquit 
rapidement une telle intensité que la malade fut incapable de s’alimenter. Lors- 
qu'elle entra à l'hôpital, elle présentait tous les symptômes de la sclérose en pla- 
ques: letremblement intentionnel des membres supérieurs etinférieurs de la tête, 
le nystagmus, la parole lente et scandée, des troubles de la marche, qui offrent 
les caractères de la démarche cérébello-spasmodique, l'exagération des réflexes, 
la trépidation épileptoïde.La force musculaire est relativement bien conservée, et 
les masses musculaires ne sont nullement atrophiées. La sensibilité paraît res- 
pectée. Je passe rapidement sur la symptomatologie parce qu'elle n’a présente- 
ment aucun inteérét particulier. Les troubles sphinctériens qui étaient peu marqués à 
son entrée à l'hôpital ne firent que s’aggraver : au bout d'un an (1897), l’inconti- 
nence des urines et des matières fécales était devenue totale ; les forces ont 
diminué progressivement et rapidement, et depuis l’année 1897 la malade n'a 
pas quitté le lit. Elle est morte au mois d’avril 1899, cachectique, avec des 
escarres énormes. La maladie a eu dans ce cas une évolution rapide, et la malade 
a succombé trois ans après l’apparition des premiers symptômes. 


L’autopsie fut pratiquée vingt-quatre heures après la mort. 

Un petit fragment de la moelle cervicule supérieure fut prélevé immédiatement pour être 
fixé par le formel et traité plus tard par la méthode de Weigert (coloration de la né- 
vroglie). 

Le reste de la moelle fut fixé et durci dans le liquide de Müller. 

Après durcissement, des fragments furent pris à différentes hauteurs pour être colorés 
soit par la méthode du carmin en masse ou de Forel, soit par la méthode de Marchi ; 
quelques fragments qui avaient été colorés par cette dernière méthode le furent ensuite par 
la méthode du carmin en wasse. Après passage dans l'alcool à 90°, dans l'alcool absolu et 
le xylol, tous ces fragments furent inclus dans la paratfine et coupés soit perpendiculairement 
à l’axe, soit longitudinalement. 

Pour d'autres fragments inclus dans le paraftine sans coloration préalable, des coupes furent 
pratiquées dans les deux sens, c'est-à-dire perpendiculairement à l’axe et longitudinalement 
et colorés de la façon suivante : 

Solution aqueuse saturée de fuchsine acide (à chaud) : quatre à cinq minutes. 

Décoloration dans une solution alcoolique saturée d'acide picrique : quelques secondes . 
Déshydratation dans l'alcool absolu, éclaircissement dans le xylol. 

Des coupes furent encore colorées par l’hématoxyline alunée et l'éosine. 

Quelques fragments inclus dans la celloïdine ont été utilisés pour la coloration par le 
procédé de Weigert-Pal. 

Je recommande tout particulièrement la coloration par la fuchsine acide et l'acide picrique 
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parce qu'elle permet de constater des détails moins facilement appréciables par les autres 
méthodes. . 

Il est indispensable de pratiquer de nombreuses coupes longitudinales,si on veut se rendre 
compte des modifications que subissent les fibres nerveuses sur un assez long trajet : il est 
indispensable également d'obtenir des coupes très fines et de les examiner avec de forts 
grossissements (objectif À immersion, oculaires 2, 3, 4 de Zeissl). 

Les résultats varient suivant les régions examinées : pour la commodité de la description, 
je crois qu'on peut ramener les lésions à 4 types principaux. 

Ie Dans plusieurs séries de coupes longitudinales et en certaines parties de la coupe, on 
observe l'aspect suivant : 

Absence complète de sclérose névroglique. Absence ou extrême rareté de noyaux névro- 
gliques. Altérations cylindraxiles considérables. 

Ces altérations sont de divers ordres : sur des coupes longitudinales ce sont des renfle- 
ments fusiformes ou sphériques des cylindres-axes et de leur gaine de myéline, leur colora- 
tion inégale. D'autres cylindres axes se sont hypertrophiés sur une plus ou moins longue 
étendue de leur trajet, ils sont en quelque sorte monstrueux (fig. 1). Plusieurs sont encore 
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Fig. 1. — Coupe longitudinale. Déformation et hypertrophie du cylindre-axe. 


plus déforiés, les uns prennent la forme d’un tire-bouchon,d'autres semblent faire un nœud; 
ils semblent trop longs pour l'espace qu'ils doivent occuper. Ces altérations s'échelonnent 
parfois à des distances variables eur le parcours d'un même cylindre-axe, D'ane façon 
générale le cylindre-axe est altéré dans son calibre, dans sa forme, dans sa longueur; la gaine 
de myéline ne semble pas au contraire avoir subi de modifications importantes, elle est 
naturellement dilatée au niveau des renflements fusiformes. A côté de ces fibres altérées 
on trouve des fibres absolument saines. 

Sur un cortain nombre de fibres, les lésions sont pourtant plus caractéristiques : on 
distingue dans les cylindres-axes hypertrophiés ou an niveau des renflements un aspect 
fibrillaire très net. Déjà à l'état normal, sur des coupes bien colorées, la constitution 
fibrillaire du oylindre-axe est quelquefois apparente, mais elle n'atteint pas cependant le 
méme degré de netteté, qui est due ici sans doute, à la dilatation du cjlindre-axe. (Fig. 2.) 

L'aspect est tel sur quelques fibres qu'au niveau des renflements le cylindre-axe se bifurque 
en deux branches de volume inégal dont l'une (la plus grosse habituellement) suit un trajet 
flexueux irrégulier et se continue plus loin dans la gaine de myéline, l'autre (plus petite) 
est plus difficile à poursuivre. Ailleurs ce n'est pas une bifurcation, mais un véritable 
épanouissement en gerbes fibrillaires qui se groupent plus loin pour ne former de nouveau 
qu'un seul cylindre-axe ; parfois cependant, quelques fibrilles s'égarent après avoir perforé 
In gaine de myéline, suivent un trajet parallèle à celui du cylindre-axe, séparées de lui par 
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une couche de myéline plus ou moins épaisse. Les renflements sont en outre, sur des 
coupes traitées par le carmin en masse, colorées en rose sale et d'une fagon irrégulière ; il 
semble qu'il y ait là des déchets protoplasmiques. 

À côté de oes altérations on trouve encore des fibrilles très fines, isolées ou disposées en 
faisceau, se continuant soit à l'une, soit Aleurs deux extrémités avec un cylindre-axe pourvu 
ou dépourvu de gaine de myéline. Enfin certaines fibrilles suivent un trajet flexueux, 
irrégulier, parfois on distingue autour d'elles quelques amas de protoplasma amorphe où 
de myéline; mais celle-ci n'est pas le plus souvent réduite en boules graisseuses comme 
dans la dégénérescence wallérienne. (Si on réfléchit qu'on n'a pas toujours la chance 
d'orienter les coupes de telle façon qu'elles soient rigoureusement parallèles au trajet d'un 


Fic, 2. — Coupe longitudinale. Fibrillation et désintégration du cylindre-axe. 
Ca. Cylindre-axe, — Fi. Fibrille cylindraxile, — Fn. Fibrille névroglique. — Mg. Game 
de myelin. — A. Noyau. — Nm, Noyau en voie de division. — Pr. Débris protoplas- 
miques. — V. Vaisseau. 





eylindre-axe, il n'est pas surprenant qu'on observe rarement ces figures et il faut examiner 
les coupes avec un soin méticuleux, 

Les altérations qui viennent d'être décrites permettent de mieux se rendre compte de 
ce que l'on observe parfois sur des coupes transversales, (Fig. 3.) 

En certains points de la coupe il existe, en effet, à côté de fibres nerveuses normales, des 
fibrilles très fines ou des cylindraxes très volumineux,comme enroulés sur eux-mêmes ou 
plongés au milieu d'une masse protoplnsmique colorée en rose sale sur les coupes traitées 
par la méthode du carmin; on distingue, enfin, très nettement dans quelques gaines de 
myéline des fibrilles isolées du cylindraxe, enroulées autour de lui: parfois on voit 
cette fibrille se détacher du cylindraxe, parcourir dans une certaine étendue la gaine de 
myéline, pour se perdre plus loin au milieu des fibrilles précédemment décrites, La gaine 
de myéline est souvent altérée ; moins épaisse, elle se colore aussi moins intensivement par 
l'acide pierique ; elle prend une coloration gris sale ; pour certaines fibres elle fait absolu- 
ment défaut. Ce qu'il y a de plus caractéristique dans toutes ces altérations, c'est l'as- 
pect fibrillaire que prend le cylindraxe, cette tendance très particulière à se désgagréger 

= et à 8e dissocier en fibrilles qui à leur tour perforent la gaine de myéline : un certain nombre 
se perdent dans le voisinage, d'autres sont vraisemblablement détruites ; mais quelques- 
unes persistent, qui assurent la vitalité de la gaine de myéline au-dessous de la lésion et 

Yempéchent de dégénérer. 
Ie On observe encore (fig .4) quelques renflements fusiformes des cylindraxes etleur aspect 








F 
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fibrillaire, mais les renflements sont plus volumineux ; les fibrilles sont plongées au milieu 
de déchets protoplasmiques se présentant sous la forme de grosses boules d'aspect hyalin, 
irrégulièrement colorées en rose par le carmin ou en rouge par la fuchsine ; les déchets 
protoplasmiques forment des foyers dans lesquels il n'existe plus de fibres nerveuses saines. 
Il n'y a aucun doute que ces déchets protoplasmiques ne proviennent des cylindraxes ; car 
on ne peut distinguer des cylindraxes très hypertrophiés et tordus sur eux-mêmes qui com- 
mencent à se fragmenter; maisil est vraisemblable que la myéline doit contribuer à leur 
formation, parce que,sur les coupes colorées par la méthode de Marchi et du carmin, on ne 
trouve souvent que peu de fragments de myéline à l'état de myéline ot on en trouve excep- 
tionnellement à l'état de boules graisseuses ; de même il est certain que les fibrilles sont 
bien des fibrilles cylindraxiles; car on en voit quelques-unes se continuer au delà du 
foyer avec un cylindraxe, 

En quelques points (fg.6) le centre dos déchets protoplast 





rues eat occupé par un noyau, 








volumineux, sur d'autres les noyaux sont nombreux, isolés ou entourés de protoplasma 
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de segmentation. Débris protoplasmiques prin- 
cipalement amassés autour des vaisseaux qui 
ne sont pas malades. Apparition des noyaux 
dont quelques-uns en Vols de division. 


en voie de division et de multiplication. Ces amas protoplasmiques et les noyaux sont 
plus nombreux autour des vaisseaux dont ils élargissent In paroi. 

Sur des coupes perpendiculaires à l'axe, de foyers semblables (Fig. 6), l'aspect diffère 
peu de celui que l'on observe sur les coupes longitudinales, ce sont les mêmes boucles 
protoplasmiques, au milieu desquelles se détache la coupe des fibrilles, sous la forme de 
points : 

It Sur des coupes longitudinales, ce sont des foyers assez bien limités, constitués par 
des fibrilles disposées longitudinalement, ou enchevétrées et formant des mailles, les noyaux 
sont généralement peu nombreux, le protoplasma qui les entoure envoie des prolonge- 
ments filiformes qui lui donnent un aspect étoilé ; les fibrilles sont peu tassées ; aux deux 
extrémités du foyer les gaines de myéline réapparaissent. La paroi des vaisseaux est épaisse, 
seléreuse. Au voisinage de quelques-uns on trouve encore quelques noyaux entourés de 
protoplasma. Sur les coupes perpendiculaires à l'axe on ne distingue que des points qui 
correspondent à la coupe des fibrilles. 

IVe Ce sont des foyers de tissu fibrillaire très dense, au milieu duquel on distingue des 
vaisseaux dont la lumière a conservé son calibre normal ou est peu rétrécie, mais dont 
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Is parol ext très épaissie et fibreuse. Les noyaux y sont très rares ; les vaisseaux sont plus 
nombreux qu'à l'état normal. Sur les coupes transversales, colorées par la méthode de 
Weigert (coloration de la névroglie), on distingue des points jaunes au milieu des points 
bleus. Si on s'en rapporte à l'interprétation de Weigert, les points jaunes figurent les cy- 


f 


uw 
r 

Fra. 5.— Coupe longitudinale. Fibrill Fig. 6.— Coupe transversale. Sur ls coupe 

‘an grand nombre sont viaisenblablon one il n'existe que des fibrilleset des vaisseaux 

des fibrilles cylindraxiles. Noyaux libres dont la paroi est épaissie, fibreuse et hya- 

ou entourés de protoplasma. line. Sur cette coupe colorée par la méthode 


de Weigert pour la névroglie, il existe 
des fibrilles colorées au bleu, Agurées par 
des points et des fibrilles, un peu plus lar- 
ges colorées on jaune (ii fgurées par des 
Cercles): les premières seraient des fibrilles 
névrogliques, les autres des fibrilles cylin- 
draxiles ou des oylindre-axes. Les vais- 
seaux sont également colorés en jaune. 


lindres-axes et les points bleus les fibrilles névrogliques. Nulle part on ne peut découvrir 
d'une façon certaine comment se développent les fibrilles dites névrogliques. 


Rérexions. — Entre ces quatre types de lésions on peut observer tous les 
termes de passage ; le premier et le deuxième nous paraissent devoir être 
interprétés comme des lésions du même ordre, mais plus accentuées dans le 
type II. Le troisième et le quatrième représentent des phases plus avancées du 
même processus histologique. 

De cet examen il nous semble légitime de conclure : 

10 Les lésions consistent au début en une altération primitive de la fibre ner- 
veuse et plus particulièrement du cylindre-axe qui s'hypertrophie, puis se trans- 
forme en fibrilles et en débris protoplasmiques. 

2° Cette altération n’est que partiellement destructive : une partie des fibrilles 
cylindraxiles assure la vitalité de la gaine de myéline au-dessus ou au-dessous 
du foyer, suivant qu'il s’agit de fibres ascendantes ou descendantes. Au niveau 
même des altérations cylindraxiles la myéline se désagrége et disparaît. 

& Une partie des fibrilles des plaques de sclérose ne sont autres que des 
fibrilles cylindraxiles ; mais il est impossible de savoir si, conformément à l'opi- 
nion de Popoff, les fibrilles qui se séparent du cylindre-axe se régénérent; en 
tout cas ce n'est pas par la régénération du cylindre-axe préalablement détruit 
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qu'on peut expliquer l'absence des dégénérations secondaires ; c’est par la per- 
sistance d’un plus ou moins grand nombre de fibrilles cylindraxiles. 

4° Si la multiplication des noyaux névrogliques et leur rôle dans la migration 
des déchets protoplasmiques paraissent évidents, le mode d'apparition des 
fibrilles névrogliques est ‘plus obscur: on ne saurait cependant accepter sans 
réserve et avec ce cas isolé, l'opinion de Popoff, d'après laquelle il n'existerait 
aucune prolifération névroglique et les fibrilles des plaques de sclérose ne seraient 
que des fibres nerveuses en voie de régénération. 

5° Sans nier que quelques vaisseaux ne puissent être altérés primitivement, la 
plupart des altérations vasculaires sont secondaires aux altérations nerveuses : 
l'apparition des plaques de sclérose n'est pas subordonnée à une lésion inflam- 
matoire des vaisseaux. 

La plupart des lésions que j'ai observées ont été déjà vues par. d’autres 
auteurs et en particulier par Popoff; mais ce n’est pas seulement sur elles que 
je désirais appeler l'attention de la Société, c'est surtout sur leur enchatnement 
et leur interprétation rendue plus facile par la marche assez rapide de la maladie. 

On ne saurait conclure d'un fait isolé à une loi générale, bien qu'il s’agisse 
d'une observation typique de sclérose en plaques, et les réflexions précédentes 
ne s'adressent qu'au cas actuel. 


IT 


A QUEL AGE S’ACQUIERT LE PLUS SOUVENT LA SYPHILIS, ET A 
QUEL AGE ÉCLATE LE PLUS SOUVENT LA PARALYSIE GÉNÉ- 
RALE ? 

PAR 


G. T. Hansen et Paul Heiberg. 


Dansla Psychiatrie de Kræpelin on trouve une très grande série de probabilités 
pour la filiation causale entre la syphilis et la paralysie générale. 

L'extension géographique et sociale dela paralysie générale est mise en évidence 
avec une série d’autres circonstances pour constater l'hypothèse de la dépendance 
de la paralysie générale d'une syphilis précédente. 

La manière tout à fait étrange dont les cas de paralysie générale sont répartis 
entre les différentes classes d'âge est aussi traitée ici avec beaucoup de soin, 
sans que, cependant, cette circonstance soit utilisée à l’appui de l’hypothèse en 
question. 

Il nous semble pourtant que ce groupement très caractéristique des cas autour 
de la quarantième année pourra être utilisé comme une preuve des probabilités 
très importante. 

Si la dite causalité existe entre les deux maladies et s'il y a une différence 
moyenne dans l'espace de temps entre les deux maladies, on est donc parfai- 
tement autorisé à penser que la courbe pour l‘dge d’hommes avec une syphilis 
fratchement acquise fera voir la même construction que la courbe pour l'âge 
d'hommes avec une paralysie générale commençante. 

Kræpelin n'est pas le seul qui néglige d'utiliser les rapports en faveur de l'hy- 
pothèse syphilitique. Bien d’autres auteurs sont aussi d'accord de n’en presque 
rien dire. Il n’en est pas question du tout, par exemple, dans l'ouvrage initiateur 
de Fournier: les Affections parasyphilitiques (1894). 
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Dans l'ouvrage classique de Jespersen (1), publié en 1874, on trouvera, au 
contraire, ce qui suit: 

« Au contraire, l’âge s'explique sans aucune difficulté si l'on suppose que la 
syphilis précède nécessairement la paralysie. La paralysie se montre le plus sou- 
vent entre la trente-cinquième et la quarante-cinquième année. 

« Plus haut nous avons démontré que, chez les malades dont on a pu avoir de 
renseignements, il s’est écoulé en moyenne douze ans et demi après qu'ils ont 
acquis la syphilis jusqu’à ce qu’on les ait fait recevoir dans l'hôpital de Saint- 
Jean (l'hospice d’aliénés de, Copenhague). Or, si nous soustrayons 12 1/2 de 
85-45, nous aurons 22 1/2-32 1/2. Je ne me trompe guère en supposant que la 
syphilis s’acquiert le plus souvent entre la 22e et la 33° année, d’où s'ensuit que la 
paralysie générale se montre le plus souvent entre la 35e et la 45° année. » 

Par ce qui suit, nous tâcherons d'examiner combien exactement la supposition 
de M. Jespersen sur l'âge où s'acquiert le plus souvent la syphilis correspond 
aux faits réels. 

Ensuite nous verrons si les deux courbes en question sont de même forme, et 
enfin nous examinerons quelle est la différence de temps entre les points cul- 
minants des deux courbes. . 

Tandis qu’il y a, dans la littérature, un trés grand nombre de statistiques 
sur l’âge où se déclare la paralysie générale, on n’en trouve point, ou presque 
point, sur l'âge où s’acquiert la syphilis. Malgré toutes nos recherches, nous 
n’avons point réussi à en trouver. 

Aussi avons-nous fait nous-mêmes une statistique sur l’âge où la syphilis s’ac- 
quiert. Sur la table I nous avons noté l’âge de 1,000 hommes traités pour une 
première éruption de la syphilis, à l'hôpital de la Commune à Copenhague, de 
1890 à 1897. 

On verra tout de suite, en regardant le tableau, combien M. Jespersen a eu 
raison de dire que la syphilis s’acquiert le plus souvent entre la vingt-deuxième 
année et demie et la trente-deuxième année et demie. 

Dans l’espace des dix ans s’écoulant de la 22° jusqu’à la fin de la 31° année, 
on trouvera un peu plus que la moitié de tous les cas syphilitiques (57 p. 100), 
tandis que M. Jespersen trouve un peu plus que la moitié de ses paralytiques 
(54 p. 100) dans l'âge de 35 à 44 ans, où justement dans l’espace de temps 
arrivant douze ou treize ans plus tard dans la vie. Or, douze ans et demi, voilà 
justement le temps moyen qui se passe en Danemark entre l'acquisition de la 
syphilis et l'installation à l'hôpital pour la paralysie générale. 

Quant à la deuxième question, si les deux courbes mentionnées sont de même 
forme, nous rencontrons cette difficulté que les éléments des psychiatres ne sont 
guère, publiés que dans une forme élaborée. Les chiffres des âges particuliers 
sont rarement nommés et l'on ne trouve que le résultat pour des groupes com- 
prenant cinq ans. C’est par là qu'une comparaison tout à fait détaillée ne sera 
guère possible. 

Nous avons cru devoir comparer notre tableau sur les âges des syphilitiques 
avec le grand tableau de Gudden (2) sur l’âge des paralytiques. Le tableau de 
Gudden comprend jusqu'à 2,247 cas de paralysie générale (chez les hommes), 
observés à la Charité de Berlin, de 1874 à 1892. 

Bien que les groupes d'âge soient de 5 ans, le rapprochement donc assez 
grossier, on remarquera pourtant une ressemblance assez évidente pour les deux 
courbes de la table II. 


(1) La paralysie générale est-elle causée par la syphilis? Copenhague, 1874, p. 171. 
(2) Archiv. für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1894, p. 434, 
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Les deux séries des nombres font voir une montée rapide et un déclin plus lent, 

La branche montante de la courbe représentant les rapports d’âge à l’éruption 
de la paralysie générale est un peu plus douce, circonstance à laquelle on peut 
s’attendre d'avance puisque les cas de paralysie générale ayant lieu au bout de 
quelques années seulement après l'infection syphilitique ont pour résultat que 
cette courbe, pour ainsi dire, projette son ombre devant elle. 

On verra qu'entre les points culminants il y a un espace de temps de 15 à 18 
ans (de la 22e jusqu’à la 40° année, à peu près). | 

Il existe plusieurs autres examens danois faisant soupçonner qu’en réalité cet 
espace de temps est bien plus long. 

M. Jespersen (1) est d'avis qu'en moyenne il y a une différence de temps de 
douze ans et demi entre l'infection syphilitique et l'éruption de la paralysie 
générale. M. Rohmell (2) arrive à un résultat pareil. M. Jacobson (3) dit qu’en 
moyenne la paralysie générale dure trois ans.M. Heiberg (4) démontre que quinze 
ans après une épidémie syphilitique à Copenhague, un maximum paraît suivre de 
décès dus à la paralysie générale au seul hospice d’aliénés de Copenhague. 

Si cet examen nous fait trouver une différence de temps s’élevant jusqu’à 15-18 
ans entre les points culminants des deux courbes, nous inclinons 4 croire qu’au 
moins en partie ceci est dû au fait que nos matériaux de syphilitiques sont entiè- 
rement composés de malades des hôpitaux. Ce fait peut avoir avancé un peu la 
courbe de l’âge des syphilitiques, parce que bien des hommes deviennent plus 
aisés avec l’âge et peuvent ainsi faire traiter leur syphilis à la maison. 

En tout cas, nos matériaux sont devenus trop exclusifs en ne s'appuyant que 
sur des expériences d’hôpitaux. Néanmoins nous avons cru pouvoir contribuer à 
diriger l'attention vers l’un des points où les partisans de la vieille hypothèse 
scandinave: « nulle paralysie générale sans précédent syphilitique », peuvent 
chercher des armes pour soutenir leur croyance. 


TABLE I. — Tableau de l’âge de 1,000 hommes ayant eu une première éruption de la 


syphilis. 

L'AGE CAB L'AGE CAS L'AGE CAS L'AGE CAR 

15 1 

16 3 31 22 46 1 61 1 

17 15 32 28 47 3 62 1 

18 29 33 22 48 2 63 1 

19 52 | 34 17 49 4 64 

20 60 35 25 50 2 65 

21 81 36 11 51 1 66 1 
22 86 37 11 52 1 67 
23 80 38 9 53 4 68 ù 
24 70 39 7 54 69 1 

25 74 40 4 55 2 

26 66 41 6 56 

27 53 42 9 67 1 

28 46 43 6 58 

29 36 44 4 59 1 

30 36 45 3 60 1 


(1) La paralysie générale est-elle rausée par la syphilis) Copenhague, 1874, p. 163. 

(2) Congrès internat. périodique des sciences médicales, 1884. Compte rendu des travaux 
de la section de psych., p. 88. _ 
(3) Dementia purctica chez la femme. Copenhague, 1881, p. 79. 
(4) Bibliothek fer Læger. Copenhague, 1896, p. 112. 
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Tage II 
LES CAS DE SYPHILIS LES CAS DE PARALYSIE GENERALE 
L'âge p. 100 p. 100 L'âge 

0.3 20 25 
11-15 0.1 4.9 26-30 
16-20 15.9 17.6 31-35 
21-25 39.1 26.3 36-40 
26-30 23.7 23.0 41-45 
31-35 11.4 - 13.6 46. 50 
36-40 4.2 8.3 51-55 
41-45 2.8 3.3 56-60 
46-50 1.2 1.0 61-65 
51-55 0.8 | 0.4 66-70 
56-60. 0.3 
61-65 0.3 
66-70 . 0.2 
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728) Les hypothèses récentes sur la Structure intime du Système Ner. 
veux (Le moderne ipotesi sull’ intima struttura del sistema nervoso), par 
S. Biaxcuini Rivista critica di clinica medica, n° 73, 20 janv. 1900. 


Dans cette revue, B. résume les observations fondamentales opposées a la 
théorie du neurone par Apaty et par Bethe, d'après qui les neurofibrilles forment 
des réseaux anastomosés tant à la périphérie que dans les centres, où les 
réseaux intracellulaire et extracellulaire (neuropile) prennent toute l'importance 
fonctionnelle au détriment de la cellule nerveuse qui devient simple noyau trophi- 
que, sur la continuité d’un conducteur. B. expose aussi les vues de Held, Auer- 
bach, Semi Meyer, Nissl, Donaggio et les critiques parfois sévéres (V. Lenhossek) 
que la nouvelle théorie a suscitées. Bibliographie. F. DEvent. 


729) Automatisme des Cellules Nerveuses, par Pompitian. Académie des 
sciences, 15 janvier 1900. 


Les cellules nerveuses, du fait même qu'elles vivent et se nourrisent, dégagent 
constamment de l'énergie nerveuse ; l’activité nerveuse est donc automatique, 
mais avec une intensité variable. 

Les centres nerveux supérieurs exercent normalement une influence inhibitrice 
sur les centres inférieurs ; l’activité de ces derniers se manifeste après la 
destruction des premiers. En pathologie, les tremblement et les convulsions sont 
explicables d’une part par une diminution du pouvoir inhibiteur des centres 


supérieurs, d'autre part par une augmentation de l’activité des centres infé- 
rieurs médullaires. E. F. 
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730) Nouvelle contribution à la Morphologie du Crane, variations 
morphologiques sans corrélations fonctionnelles (Ulteriore contributo 
alla morfologia del cranio, variazioni morfologiche seuza correlazioni funzio- 
nali), par V. Giurrripa-Rucceri (de Reggio-Emilia). Rivista sperimentale di fre- 
niatria e med. leg., vol. XXV, fasc. 3-4, p. 607-613, déc. 1899. 


G. R. montre par des exemples que si certaines variations morphologiques du 
crâne peuvent être attribuées à l'atavisme, beaucoup sont des variations ne 
dépendant que de l'individu ; il y a lieu de croire que le crane normal obéit 
dans son développement au tracé d'un plan spécial à chacun, à un automor- 
phisme dont les raisons d'être nous échappent. F. Deven, 


731) Contribution à l'étude du Sens Stéréognostique (a contribution to 
the knouwledge of the stereognostic sense), par Josepx Satter. The Journal of 
ner vous and mental Disease, 1899, n° 3, vol, 26, p. 161. 


Le sens stéréognostique est dû à une perception sensitive complexe, dont 
les impulsions sont probablement recueillies dans le lobe pariétal du cerveau 
pour devenir conscientes dans les centres plus élevés. Ce sens peut être perdu 
si l'un de ces centres est altéré. Dans le cas de troubles périphériques, c'est-à- 
‘dire si quelque lésion se produit entre le centre pariétal et la terminaison des 
nerfs sensitifs dans la peau, le sens stéréognostique se perd si le sens tactile est 
perdu et il est très altéré ou même perdu si le sens de la localisation est aboli : 
le sens stéréognostique est en général altéré lorsque le sens musculaire lui- 
même n'existe plus, mais il peut rester intact si toute autre forme de sensibilité 
cutanée est altérée ou perdue. Une lésion cérébrale, par exemple une hémor- 
rhagie, peut altérer le sens stéréognostique eu même l’abolir, alors qu’on ne 
constate aucun autre trouble sensitif. S. rapporte deux intéressantes observations 
de lésions cérébrales ayant causé ce trouble intéressant de la perception des 
objets, peu étudié depuis les travaux d'Hoffmann. L. TouLemen. 


732) Les organes périphériques du Sens de l'Espace, par E. pe Cyon. 
Académie des Sciences, 29 janvier 1900. 


L'orientation dans les trois plans de l’espace, c’est-à-dire le choix d’une des 
trois directions de l'espace, dans lesquelles s’exécutent les mouvements des ver- 
tébrés, est la fonction exclusive des canaux semi-circulaires. 

La détermination des forces d’innervation nécessaires aux centres nerveux 
pour le maintien de l'équilibre et pour l'orientation dans l'espace s’accomplit en 
grande partie à l’aide du labyrinthe ; elle peut pourtant être suppléée jusqu’à un 
certain point par les organes de la vue, du toucher, etc. ; cette détermination 
s'accomplit grâce à une action inhibitrice continue, exercée par les terminaisons 
nerveuses des ampoules et des otocystes sur les centres nerveux qui président 
à l'innervation des muscles volontaires; ce caractère inhibitoire de l’action des 
canaux semi-circulaires fut déjà entrevu par Flourens qui la désignait comme 
une action qui modère, une force qui régit; Chevreul fut encore plus précis en 
désignant les canaux semi-circulaires comme des organes empêchant les phéno- 
mènes de Flourens de se manifester. 

Les sensations provoquées par l'excitation des canaux semi-circulaires sont 
des sensations de direction et d'espace ; elles ne parviennent à notre perception 
consciente que si nous concentrons notre attention sur elles ; les qualités de ces 
sensations ainsi que les plans dans lesquels s'opère l’orientation dépendent de 
la position anatomique des canaux semi-circulaires en état de fonctionner nor- 
malement. E. F. 
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733) Influence de la Lecture sur l'Association d’Idées, par A. F. Lazoursui. 
Société de psychiatrie de Pétersbourg, 30 octobre 1899. Vratch, 1899, p. 1467. 

L'auteur a voulu rechercher expérimentalement l'influence immédiate de la 
lecture sur la marche des idées. 

Expériences sur 6 personnes au nombre de 800. Le sujet, après avoir lu deux fois 
une page ou une page et demie, sur un mot pris dans la lecture, devait écrire pendant 
une demi-minute tout ce que ce mot lui suggérait. Les fragments lus étaient de 
trois ordres : dissertations, contes et descriptions. Comme mots-excitateurs : noms 
d'objets concrets, mots abstraits et verbes. Résultats : 1) Le fragment qui vient 
d'être lu influence toujours notablement la marche des associations d'idées ; cette 
influence dure encore après vingt-quatre heures, mais s’affaiblit. 2) La plus grande 
influence est exercée par la narration, qui est le plus souvent reproduite intégrale- 
ment, puis vient la description, ensuite le raisonnement. Ce dernier développe le 
plus l'activité critique. 3) Déjà à la fin de la lecture la désagrégation du fragment 
se fait; ses parties s'associent à la réserve d'idées et d'images déjà existante. 
4) Comme excitateurs des associations, les meilleurs sont les noms d'objets 
concrets, puis les verbes, ensuite les noms abstraits. 5) Ces expériences per- 
mettent de découvrir aussi bien les différences personnelles entre les personnes 
que les tendances critiques ou créatrices, etc., des individus. J. TARcowLA. 


734) Les Associations d'images Verbales et l’Aphasie chez les Enfants, 
par FERNAND Bernuem. Gazette des hôpitaux, n° 5, p. 41, n° 8, p. 73, 13 et 20, 
janvier 1900. 


B. développe cette idée que l’éducation du langage chez l'enfant consiste à 
créer des images et à les associer aussi étroitement que possible ensuite ; avec 
la parole articulée on développe les associations auditivo-motrices ; avec la 
lecture, les associations opto-auditivo-motrices; avec l'écriture, les associations 
opto-grapho-auditivo-motrices. Mais chez l'enfant ces associations récentes sont 
mises constamment à contribution, il suflit d’une légère modification de l’une 
des voies pour que toutes soient physiologiquement compromises. B. donne un 
grand nombre d'exemples d'aphasie chez les enfants, montrant en plus de ce fait, 
la facilité avec laquelle se fait la rééducation après une lésion, et l’atténuation 
chez l'enfant de la différence entre l’aphasie motrice et l’aphasie sensorielle. 

La conclusion de cette étude des associations d'images verbales dans le langage 
normal et pathologique de l'enfant, c’est que grâce à elles s'acquiert, se déve- 
loppe et se perfectionne le langage normal, et que c’est par leurs troubles que 
s'établit et se mesure l’aphasie infantile. THOMA. 


735) Théorie histologique du Sommeil, par M. Narsoute. Conférence de la Cli- 
nique neurologique de Pétersbourg, 22 avril 1899. Vratch, 1899, p. 845. 


Confirmation des données acquises par d’autres auteurs. Les altérations de 
l'écorce sous l'influence du sommeil vont dela périphérie au centre; les prolonge- 
ments protoplasmiques des petites pyramides se modifient d’abord, puis les pro- 
longements qui se dirigent vers le centre, enfin les prolongements des grandes 
cellules pyramidales. Les disparitions des prolongements pyriformes et les 
modifications dans la substance cellulaire augmentent avec le degré du som- 
meil. Pièces microscopiques. J. TARGOWLA. 


736) La Sensibilité chez les Sourds-muets (La sensibilita nei sordimut- 
in rapporto all’ eta ed al genere di sordimutismo), par Ferrat. Rivista speri- 
mentale di freniatria e med. leg., vol. XXV, fasc. 3-4, p. 638-661, déc. 1899. 


L’examen de la sensibilité confirme ce que plusieurs auteurs (Féré, Rossi, etc.) 
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ont constaté au point de vue somatique, à savoir une notable infériorité du 
sourd-muet congénital par rapport à l'enfant dont la surdi-mutité est acquise. 
F. Decent. 


737) Technique et durcissement des grandes coupes de Cerveau 
(U. Technik u. Hartung grosser Hirnschnitte), par Stemertinc. Congrès annuel 
des aliénistes allemands. Allg. Zeitsch. f. Psych., t. LVI, F, 4 août 1899 (6 p.). 


Z. emploie le formol à 10 p. 100, le mélange d'Orth : Formol 1 partie, 
liquide de Müller 10 parties. Le Formol-Miller, (suivant la formule liquide de 
Muller 100, formol 2) agit d’une façon bien uniforme en quelques semaines; on 
évite le défaut de pénétration du formol pur en faisant quelques coupes au bout 
de quelques jours. Le durcissement au formol à 10 p. 100, suivi du passage au 
liquide de Müller, donné une consistance excellente. La méthode de Gudden 
(après le formol passage dans la solution d'acide chromique à 0,55 p. 100) est 
recommandable. La prolongation du séjour dans le formol rend la coloration 
des cellules par les anilines très difficile; de même pour la coloration des fines 
fibres tangentielles (2° couche). La moelle peut séjourner impunément des 
années dans le formol: après action du liquide de Muller, mordancer les coupes 
dans la solution d’acide chromique à 0,50 p. 100 (indispensable).  TRÉNEL. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


738) Anatomie pathologique de la paralysie de Landry (Per l'anatomia 
patologico della paralisi di Landry), par Pietro Guizetti (de Parme). Rivista 
sperimentale di freniatria e med. leg., vol. XXV, fasc. 3-4, p. 509-562, déc. 1899 
(2 obs. avec examen histologique). 


La paralysie de Landry est probablement toujours la conséquence d'une 
infection et selon la présence ou l'absence des bactéries dans le système ner- 
veux on peut distinguer ; 1° une forme directement parasitaire ; 2° une forme 
toxi-infectieuse, déterminée par les toxines de microbes siégeant en dehors du 
système nerveux. 

L’anatomie pathologique a des caractères différents dans les deux cas; s’il 
s'agit de parasitisme direct, les lésions sont inflammatoires avec quelques diffé- 
rences de détail suivant l'espèce bactérienne, et l’on trouve une myélite ou une 
méningo-myélite peu avancée, cela ordinairement à cause de la rapidité avec 
laquelle la mort survient. Dans la forme toxi-infectieuse, la caractéristique ana- 
tomique n’est pas l'absence de lésions, comme on l’a cru, mais leur aspect spé- 
cial: ce sont des lésions dégénératives diffuses, débutant dans les parties les 
plus délicates de l'élément nerveux. 

Dans tous les cas de paralysie de Landry, les lésions sont de date récente; 
si l'on ne découvre pas les dégénérescences secondaires que l'on pouvait 
s'attendre à rencontrer dans les nerfs ou les faisceaux blancs de la moelle, c'est 
que ces dégénérescences n'ont pas eu le temps de se constituer. "BR. DELENI. 


739) Considérations sur l'anatomie pathologique de la Polynévrite 
(Beitrige für pathologischen Anatomie der multiplen Neuritis), par 
A. Srrümrezz (d'Erlangen). Deutsches Archiv für Klinische medicin, t. LXIV, 
1899, p. 146 (46 pages). 

Dans un long article qui revêt l’allure de revue générale, S. examine quelques 
cas de polynévrites plus ou moins généralisées qu’il lui a été donné d'observer. 
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L'auteur passe en revue les causes susceptibles de léser les nerfs périphériques, 
et cherche à résoudre le problème capital de l'intégrité ou de l'altération conco- 
mitante des centres nerveux médullaires. Après avoir constaté qu'au point de 
vue anatomo-pathologique il est impossible de donner une solution définitive, 
que dans certains cas, la grosse cellule motrice est atteinte, que dans d’autres 
elle reste indemne, S. essaye d'expliquer ces variations anatomiques par des 
considérations sur l’action des toxines. Les hypothèses ainsi soulevées n’ont 
rien de bien original. Pour S. il n'est pas douteux que cellule nerveuse et pro- 
longement cylindraxile (même unité anatomique et trophique) puissent être 
atteints simultanément par le même poison; mais dans certains cas, la notion de 
localisations morbides antérieures, l'intensité d'action de l'agent pathogène, et 
surtout la rapidité d'atteinte du parenchyme nerveux, suffisent à expliquer la 
lésion des éléments périphériques primitivement à celle des éléments cellulaires 
de la moelle. 

S. discute ensuite les rapports de la polynévrite et de la poliomyélite ; consi- 
dérations déjà soulevées en France par M. Raymond qui a longuement étudié 
dans ses leçons, le mécanisme pathogénique, la symptomatologie, et l'anatomie 
pathologique de la cellulo-névrite. À. Sicanp. 


740) Recherches histologiques sur le Délire aigu (Ricerche istologiche 
sul delirio acuta), par F. CrisaruLui. Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. 6, 
p- 386, 1899. 


C. décrit et figure les altérations du système nerveux et notamment des 
cellules dans des pièces provenant d'un cas de délire aigu. Il remarque que les 
lésions cellulaires, qui sont celles des intoxications, n’ont pas une intensité en 
rapport avec la gravité de l'affection ; c'est que le délire aigu est une maladie 
à marche rapide, et l’on sait que les intoxications aiguës altèrent moins la cellule 
nerveuse que les intoxications chroniques. F. Decent. 


741) Sur les variations de pression du Liquide Cérébro-spinal dans 
les Attaques Convulsives (Ueber Drückschwankungen in der Schädel 
Rickgratshohle bei Krampfanfallen), par Nawrarzxi et Arnot (Dalldorf). 
97° séance de la Société de Psychiatrie de Berlin. Allg. Zeitsch. f. Psych., 
t. LVI, f. 5, oct. 1899 (1 p.). 


Par la ponction lombaire on constate que la pression ne s'élève (de 600 à 870 
millimètres) qu'après le début de l'attaque; ce n'est donc la qu'un symptôme 
consécutif et non primitif. Après l'attaque la pression redevient normale. TRENEL. 
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742) Poliencéphalite, par A. A. KonniLorr. Suciélé de Neurologie de Moscou, 
24 septembre 1899. Vratch, 1899, p. 1399. 


Trois observations : 

I. Garçon, 6 ans, sans maladie infectieuse antérieure, eut en 10 jours : cépha- 
lalgie, vomissements, marche chancelante, somnolence, pas de perte de connais- 
sance ; puis ataxie des extrémités, faiblesse, parésie des jambes, parésie du 
facial inférieur ; disparition des réflexes tendineux, augmentation des réflexes 
cutanés. Les mouvements des globes oculaires en haut et en bas sont impossi- 
bles, les mouvements latéraux existent ; léger nystagmus. Réflexes pupillaires 
lents. Convulsions des mains et des pieds quelques jours après. 
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Rétrocession de tous les symptômes et guérison un mois et demi après. 

La paralysie des muscles oculaires est très rare dans la polyencéphalite. En 
outre on ne trouve pas ici de maladie infectieuse antérieure. 

I]. Femme ayant eu un mari syphilitique ; eut une paralysie passagère de 
l'abducens ; quatre ans après, en 3-4 jours, phénomènes bulbaires : paralysie de 
la déglutition, dyspnée, palpitation, pouls faible, cyanose des extrémités et de 
la face ; paralysie double du facial supérieur; paralysie et absence de réflexe 
du palais, paralysie de la langue. Traitement mercuriel et ioduré; guérison en 
10 jours. Il s’agit de l’encéphalite syphilitique. 

III. Diabétique, deux semaines après une grippe apparurent graduellement 
des symptômes bulbaires et accès cérébro-spinaux. D'abord gêne dans la parole 
et la déglutition, puis démarche chancelante, paralysie du voile et de la langue ; 
parésie puis paralysie des jambes et des bras ; ensuite paralysie du facial infé- 
rieur et supérieur des deux côtés. Température entre 38 et 39°,2. Mort par para- 
lysie cardiaque. 

_ Aucune trace de trouble sensitif. Il s’agit de polyencéphalite peut-être asso- 
ciée à la polyomyélite. J. TARGOWLA. 


743) Polioencéphalites hémorrhagiques aiguës dans l’Influenza 
(Polioencefaliti emorragiche acute da influenza), par C. Bozzouo. Rivista critica 
di Clinica medica Firense, n° 3, p. 69, 20 janvier 1900 (2 obs.). 


B. attire l’attention sur les complications nerveuses de la grippe, accentuées 
quelquefois au point d'avoir fait distinguer une forme nerveuse de l'infection. Si 
déjà dans la forme commune de la grippe, les phénomènes cérébraux (abattement, 
dépression mentale, céphalée) sont bien accusés, on peut les voir poussés à 
l'extrême dans certains cas, et il s'agit d'une véritable forme comateuse de 
l’influenza, rappelant la maladie du sommeil des nègres. Or, l’on admet que le 
coma est, au moins dans certains cas, sous la dépendance d'une altération parti- 
culière de la substance nerveuse du fait de l'infection ou de l'intoxication, et 
consistant en hémorrhagies minimes localisées dans les parois du troisième 
ventricule, et quelquefois étendues à l’acqueduc ou au plancher du quatrième 
ventricule (polioencéphalite hémorrhagique aiguë). Il est difficile d'apprécier 
pour le moment d’une façon plus précise les rapports entre l'influenza et les 
encéphalites hémorrhagiques ; il suffit de rappeler une autopsie de Foa trouvant 
des hémorrhagies dans la moelle d’un influenzé ; la grippe peut donc faire des 
hémorrhagies dans le système nerveux. 

Les deux observations de B. sont des exemples du coma dans la grippe ; les 





FR parésies oculaires et faciales (mydriase, réflexes pupillaires paresseux, para- 
a lysie faciale droite dans un cas; mydriase, réflexes pupillaires paresseux, 
4 strabisme et diplopie dans l’autre) localisent les lésions. 11 est à remarquer 
re que certains symptémes, céphalée, sopor, rigidité de la nuque, troubles pupil- 


laires, dermographie, vomissements, signe de Kernig, établissaient dans les cas 
> de fortes présomptions en faveur du diagnostic de méningite; d'autre part, 
: l'absence de fièvre dans les deux cas, la ponction de Quincke, firent rejeter le 
© | diagnostic; eufin, la polioencéphalite aiguë de Wernicke s'établit sans fièvre ou 
= avec peu de fièvre, donne lieu à des ophtalmoplégies, à une tendance invincible 
-4 au sommeil, à l'obnubilation de la conscience ou au délire. Si l’on tient compte 
| des observations de B. on reconnaftra que la forme comateuse de l'influenza 
semble étroitement reliée à la polioencéphalite hémorrhagique. 
Quant aux lésions hémorrhagiques considérées en soi, elles étaient d'impor- 
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tance minime ; dans les deux cas, la grippe et ses complications nerveuses ont 
guéri sans laisser de reliquats. Il y a même lieu d’insister sur la bénignité de 
la grippe compliquée de symptômes de polioencéphalite, de cette grippe avec 
coma et phénomènes oculaires rappelant par tant de points l’imposant tableau de 
la méningite. F. DeLéni. 


744) Pronostic et thérapeutique de la Syphilis Cérébrale (Zur Prognose 
und Therapie der Hirnsyphilis), par R. von Hésstin (de Munich). Deutsches 
Archiv für Klinische Medicin, t. LXVI, p. 281, 13 décembre 1899 (26 pages, 
10 observ. origin.). 


A propos de dix cas de syphilis cérébrale, suivis durant de longues années, 
l'auteur montre les difficultés du diagnostic et surtout l'efficacité du traitement 
qui permet dans la plupart des cas de porter un pronostic favorable. Sur ces 
dix observations, 7 malades ont rapidement guéri, et la guérison persistait 
encore six et huit ans après le début des accidents, deux sont morts, le dernier 
est devenu paralytique général. La forme la plus curable est celle qui relève de 
l'endartérite et qui donne naissance au syndrome hémiplégique ou épileptique 
jacksonnien. Le traitement employé a été la méthode mixte par les frictions mer- 
curielles et l'iodure de potassium. A. Sicarp. 


745) Étude sur la Maladie de Little, par Grépiner. Thèse de Paris, n° 93, 
décembre 1899, chez Morel, Lille (155 p.). 


G. s’en tient à l’étiologie de Little et pour lui la maladie remonte toujours 
soit à une naissance avant terme, soit à un accouchement laborieux avec asphyxie 
du nouveau-né qui vient en état de mort apparente ; mais son importance se 
trouve souvent connexe de quelque tare héréditaire. La pathogénie de la maladie 
de Little se trouve souvent élucidée par une altération du faisceau pyramidal, 
depuis l’origine jusqu'à la terminaison, arrêt de développement ou dégéné- 
rescence. 

Dans sa forme commune, la maladie de Little est une paralysie spasmodique 
des quatre membres, plus prononcée aux membres inférieurs, caractérisée plus 
par l'état spasmodique que par la paralysie, ne se compliquant pas de convul- 
sions, ni ne troubles intellectuels. On peut par comparaison appeler formes 
rares celles qui sont compliquées de convulsions, ou d’idiotie, ou de mouvements 
choréo-athétosiques, ou de paralysie, ou de troubles sensitifs et sphinctériens. 

La terminaison est soit une amélioration progressive, soit dans les cas graves 
et compliqués une infirmité définitive; entre les deux extrêmes sont des cas 
très-nombreux susceptibles d'amélioration grâce à un traitement bien dirigé, 
commencé de bonne heure et prolongé sans interruption pendant longtemps. 
Le traitement est donc de la plus grande importance, et c’est le point sur lequel 
G. insiste. Il sera entrepris dès que le diagnostic sera acquis. [1 consistera 
d’abord à écarter toutes les causes d'émotion et d'irritation par le choix d'un 
entourage placide et du séjour à la campagne, à diminuer l'irritabilité muscu- 
laire par les bains tiédes, les frictions modérées. Les attitudes vicieuses seront 
combattues par la mobilisation méthodique; on réservera les ténotomies pour 
les rétractions irréductibles par la mobilisation. Il convient de conduire avec 
patience et sollicitude l'éducation fonctionnelle des membres sans attendre que 
les mouvements soient redevenus complets, et sans vouloir imposer prématu- 
rément trop de vigueur, de rapidité, d'amplitude aux mouvements acquis. A 
signaler l’intéressante observation d'un malade de M. Guermonprez, montrant 
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bien que les résultats déjà obtenus peuvent être perdus si les soins ne sont pas 
continués ; le petit malade était arrivé à marcher suffisamment grâce à des 
corrections obtenues par des appareils d’orthopédie ; lorsque ces appareils ne 
furent plus appliqués, l'aggravation survint rapidement et il en résulta des 
déformations considérables pour les membres inférieurs de l'adulte. 

: E. FeInpeL. 


746) Sur les rapports de la Paralysie Spinale Infantile avec les mala- 

. dies spinales de la vie ultérieure (On the relations of infantile spinal 
paralysis to spinal diseases of later life), par Wizziam Hirscu. The Journal of 
nervous and mental Disease, vol. 26, n° 5, 1899, p. 269 à 286 (6 figures). 


Homme de 47 ans, atteint depuis cinq ans des troubles nerveux qui amenèrent 
sa mort: à l’âge de 2 ans il fut atteint de paralysie spinale infantile qui lui laissa 


de la paralysie du bras gauche. La maladie actuelle ressemble à une sclérose 


latérale amyotrophique : tremblements fibrillaires, exagération des réflexes, 
trépidation spinale, réaction de dégénérescence, atrophie musculaire, contracture 
des muscles: toutefois il n'y pas de troubles de la parole. La paralysie infantile 
avait atteint surtout les muscles de l'épaule et du bras gauches, et les muscles 
de la main étaient restés parfaitement normaux jusqu'au début de l'affection 
ultime. Pendant cette dernière maladie le membre supérieur gauche tout entier 
devint graduellement paralysé et il ne subsista qu'un léger mouvement de la 
flexion des doigts. Le membre supérieur droit que la paralysie infantile n'avait 
pas touché, devint paralysé pendant la dernière maladie, mais la main conserva 
ses mouvements malgré une atrophie considérable des interosseux. L’examen 
microscopique montra une destruction totale du noyau spinal du membre supé- 
rieur gauche. Du côté droit le noyau du membre supérieur était détruit jusqu’au 
niveau de la partie moyenne du septième segment cervical. Une nouvelle alté- 
ration des cellules se montra au début du premier segment dorsal, ce qui corres- 
pondait à l'atrophie des interosseux de la main droite. Le cerveau ne présentait 
aucune altération. 

En ce qui concerne la pathogénie de cette affection spinale, H. admet qu'il 
s’agit d’un processus pathologique qui atteint secondairement les neurones. Il 
base son opinion sur la forme spéciale de la dégénération médullaire et la distri- 
bution de cette dégénération qui n'est pas systématique. Il s'agit d'une myélite 
interstitielle probablement d’origine vasculaire et dans laquelle les cellules 
verveuses se sont atrophiées secondairement. Le point de départ de la lésion se 
trouve dans la vieille cicatrice de la paralysie infantile, qui a fourni un foyer 
inflammatoire latent, mais permanent. Cette cicatrice contenait-elle le poison 
qui a provoqué la nouvelle maladie ou une nouvelle infection s’est-elle portée sur 
ce point de moindre résistance ? Ceci est difficile à savoir, mais l'hypothèse d'une 
nouvelle infection n'est pas nécessaire. Il est parfaitement possible que le virus 
contenu dans la vieille cicatrice se conduise comme un foyer tuberculeux encap- 
sulé,qui sommeille longtemps pour causer finalement une nouvelle inflammation. 

L. TOLLEMER. 


747) Paralysie Pottique aiguë sans altération de la Moelle épinière, 
par Vercer et LauBie. Progrès médical, n° 4, p. 49 ; 27 janvier 1900 (1 obs.). 


La pachyméningite externe caséeuse, cause la plus fréquente des paraplégies 
pottiques, peut déterminer la paralysie des membres par deux mécanismes 
distincts: elle enserre la moelle au centre d'un manchon dont la lumière se 
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rétrécit progressivement, alors se développe le syndrome de la myélite par 
compression ; dans d'autres cas, sur lesquels M. Brissaud a attiré l’attention 
(Leçons, 1895, p. 131), les plaques de méningite, trop peu épaisses pour agir 
mécaniquement sur la moelle, compriment et altèrent les racines, déterminant 
des paraplégies non plus d’origine médullaire, mais exclusivement radiculaire. 
Chipault a publié des cas de ce genre (Méd. moderne, 1895, p. 89) et l'observation 
de V.et L. en est un nouvel exemple. 

Il s'agit d’un homme de 56 ans, n'ayant aucune déformation de la colonne 
vertébrale, qui devient sujet, à partir du mois de mars, à des douleurs des 
membres inférieurs, des lombes et du ventre. Au mois de novembre suivant, il 
est pris de rétention d'urine et de faiblesse des membres inférieurs. En quelques 
jours il devient complètement paraplégique ; une eschare se forme au sacrum ; 
il meurt le 14 décembre. A l’autopsie, on trouve de grosses lésions tuberculeuses 
des corps des septième, huitième, neuvième vertèbres dorsales. A ce niveau, la 
dure-mère est le siège d'un épaississement modéré dû à des dépôts caséeux; la 
moelle n'est pas comprimée ; son examen à l'œil nu et au microscope ne révèle 
aucune lésion appréciable. 

Ii résulte de cette observation que, conformément à l'enseignement de M. Bris- 
saud, des paraplégies aiguës peuvent se développer au cours du mal de Pott 
sans que la moelle soit mécaniquement comprimée ou histologiquement altérée 
dans sa structure. Un autre point intéressant de l'observation, c’est la difficulté 
du diagnostic; pas de gibbosité, pas d'apophyse épineuse douloureuse à la 
pression ; la diffusion des douleurs des membres inférieurs, des lombes et du 
ventre ne permettait pas de localisation. Même après l’apparition de la para- 
plégie, il était difficile d’être certain de l’existence d’un mal de Pott. La marche 
progressive et rapide de la maladie, l'apparition brusque des eschares, faisaient 
plutôt penser à une myélite aiguë de cause indéterminée. THoMA. 


748) Poliomyélite antérieure aigué survenant simultanément chez 
le frére et la sœur (Acute anterior poliomyelitis occurring simultaneously 
in a brother and sister), par Frepertck A. Packarp (Philadelphie). The Journal 
of nervous and mental Disease, 1899, vol. 26, n° 4, p. 210. 


Garcon de 2 ans et demi et sa sœur âgée de un an et demi. Sans antécédents 
personnels ou héréditaires notables. Quatre semaines avant leur entrée, ils furent 
exposés au froid humide, et ils firent tous deux une courte maladie fébrile, qui 
fut considérée comme un gros rhume; le troisième jour, à quelques heures d’in- 
tervalle, tous deux furent pris d’une paralysie siégeant pour le garçon dans la 
jambe gauche et pour la fille dans le bras droit. La paralysie était complète, les 
réflexes abolis dans les membres intéressés. 

Il s’agit donc d’une poliomyélite antérieure aiguë et P. passe en revue les 
observations connues de paralysie épidémique. De cette étude et de celle du 
cas qu’il rapporte il résulte que la poliomyélite antérieure aiguë peut, dans 
bien des cas, être considérée comme due à une infection. Il est impossible de 
savoir si cette infection est d'ordre général ou d'ordre spécial, mais ce que nous 
savons de l’action des toxines sur le système nerveux en particulier, permet de 
penser que ces poisons peuvent provoquer les altérations anatomiques de la 
poliomyélite antérieure aiguë. L. ToLLEMER. 


749) Polynévrite ou Poliomyélite chronique? Un cas de Paralysie 
segmentaire, par Van GeHUcHTEN. Journal de Neurologie, 1899, n° 25, p. 492. 
V. G. présente un ouvrier de 57 ans, dont affection remonte à un an environ. 

Elle a débuté par des démangeaisons dans les orteils des deux pieds et de la 
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faiblesse de ceux-ci. Cette faiblesse se dénotait surtout lors de l’ascension d'un 
escalier. Puis vinrent comme symptômes subjectifs de la raideur des pieds et 
des jambes, du fourmillement et de la sensation de froid, de la douleur aux deux 
plantes, des crampes dans les muscles du mollet et de la cuisse, survenant à 
l’occasion des mouvements. 

Objectivement, on trouve : sensibilité intacte, mouvement aboli dans pieds et 
jambes, steppage à la marche, réflexes achilliens et rotuliens abolis. Le réflexe 
plantaire est aboli, mais à la piqûre on obtient de la réaction dans le triceps, 
qui ne réagit pas à la percussion du tendon rotulien. Il existe aussi de la fai- 
blesse et une certaine raideur dans les membres supérieurs. Diminution de la 
force musculaire. 

Nulle part d’atrophie. Nerfs craniens et sphincters intacts. Pas de sensibilité 
douloureuse à la pression des nerfs. Œdème mou des jambes. Pas de contrac- 
tions fibrillaires. L’examen électrique n’a pu être fait jusqu'ici. 

V. G. hésite entre le diagnostic de polynévrite et celui de poliomyélite chro- 
nique. Il est porté toutefois à admettre cette dernière, malgré l’absence de cer- 
tains phénomènes primordiaux, comme l’atrophie musculaire et les contractions 
fibrillaires. Ce qui plaide surtout en faveur de la poliomyélite, c’est la distri- 
bution segmentaire des troubles et leur évolution lente. 

Ce cas, présenté a la Société belge de Neurologie, 25 nov. 1899, a donné lieu 
a discussion. Voir Journal de Neurologie. Pauz Masoin (Gheel). 


750) Sur les lésions de la Queue de Cheval, par W. Becuterew. Revue (russe) 
de Psych. et de Neurol., 1899, no 9 


L’auteur rappelle ses premiéres expériences faites en 1883-1884 sur des chiens, 
en vue d’élucider la symptomatologie des lésions (section) de la queue de cheval. 
Les conclusions qu'il a formulées à cette époque ont été depuis vérifiées en tous 
points par les faits cliniques. 

Dans un travail qui date de 1890 (Wratsch), B. est également parvenu à établir 
le point principal du diagnostic différentiel entre les lésions de la queue de cheval 
et celles du cône médullaire, à savoir que les affections du cône médullaire se 
révèlent par une anesthésie limitée à la région ano-périnéale (n. pudendo- 
hæmorrhoidalis), à l'exclusion du nerf sciatique qui ne participe que dans les 
lésions de la queue de cheval. Les travaux récents, surtout ceux de M. Raymond, 
ont encore une fois confirmé les conclusions de l’auteur. - A. Raïcauine. 


751) Névrite rétro-bulbaire et Paralysie Faciale survenant chez le 
même sujet, avec observations, par G. E. de Scuweinitz. The Journal of 
nervous and mental Disease, vol. 26, n° 5, 1899, p. 263. 


Par névrite rétrobulbaire, S. entend la névrite du nerf optique en arrière 
du bulbe oculaire : les causes de cette affection sont le rhumatisme, la goutte, la 
syphilis, l'influenza, etc. ou la périostite, la cellulite, les gommes du canal opti- 
que, ou encore certaines causes toxiques, plomb, alcool. Elle peut étre aigué, 
subaigué ou chronique, bilatérale ou unilatérale. Enfin dans certains cas l’inflam- 
mation rétro-oculaire est précédée d’une attaque de paralysie faciale périphé- 
rique siégeant du même côté ou du côté opposé. 

Ce sont deux observations appartenant à ce dernier groupe que rapporte S. La 
première malade, âgée de 30 ans, eut une paralysie faciale droite; deux ans plus 
tard elle eut de la névrite rétro-bulbaire du côté droit, suivie deux mois et demi 
après d'une légère névrite rétro-bulbaire gauche. Guérison complète. La deuxième 
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malade, âgée de 20 ans, eut d’abord une scléro-kératite droite, puis une paralysie 
faciale droite; deux ans plus tard elle eut de nouveau de la scléro-kératite et, un 
an après, de la scléro-kératite suivie au bout d'un mois et demi de paralysie 
faciale droite; enfin, après un autre intervalle de deux années, elle eut de la 
névrite rétro-bulbaire gauche avec atrophie du nerf optique. 

En d’autres termes, un individu sujet à avoir une paralysie faciale due à une 
névrite peut, s’il est soumis à la même influence qui causa la paralysie faciale, 
développer une névrite analogue dans le canal optique. La lésion est dans ce cas 
une inflammation interstitielle du nerf, qui peut en amener la sclérose. 

L. ToLLemzr. 


752) Un cas de Polynévrite Mercurielle, par A. Favonsui. Conférence de la 
Clinique Neurologique de Kazan, 15° année 1899. Vraich, 1899, p. 682. 


Les cas de névrite mercurielle pure, sans association d’autres causes étiolo- 
giques telles que syphilis, alcoolisme, froid, sont très rares. A ceux décrits par 
Ketlis, Spillmann et Etienne on peut ajouter celui de l’auteur. 

Paysan de 56 ans, sans aucun antécédent morbide, prit, sur le conseil d'un 
rebouteux, pour traiter une douleur, pendant cinq heures, 6 petits verres d'un 
mélange de sublimé, de cinabre, de sulfate de cuivre, de soufre ; la dose conte- 
nait environ 1 gr. 17 de chaque produit. Dix jours après les premiers symptômes 
d’empoisonnement, il accusa une paralysie des quatre membres, avec anesthésie, 
douleurs fulgurantes, paresthésies. 

Cinq mois après, affaiblissement des mouvements volontaires, notamment 
de extension, diminuant de la périphérie au centre. Au dynamomètre, main 
droite 13 kil., main gauche, 6 kil. Ataxie des quatre membres. Démarche para- 
lytique. Léger tremblement des mains, absence des réflexes patellaires, hyperémie 
papillaire, anesthésie des quatre membres du type périphérique. Réaction de 
dégénérescence de certains muscles des membres. Atrophie musculaire des 
bras et des jambes. Rien autre. Bains, massage. Électrisation. Amélioration, 
marche sans aide. Au dynamomètre, main droite 23 k., main gauche 18. Sen- 
sibilité meilleure, diminution de l’atonie. L'auteur attribue la polynévrite exclu- 
sivement au mercure. Le mercure en doses thérapeutiques peut provoquer la 
polynévrite; pour lareconnattreil y a lieu d'attirer l'attention sur les symptômes 
du côté des organes digestifs (stomatite, diarrhée), ce qui n'existe pas dans la 
polynévrite syphilitique. J. TARGOWLA. 


753) État des Réflexes dans la Tuberculose, par Bauns (Hanovre). 34e 
Réunion des aliénistes de Saxe. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. VI, f.5, oct. 1899. 


Dans la tuberculose les 2 réflexes sont fréquemment exagérés ; en particulier, 
clonus du tendon d'Achille. Par la méthode de Marchi, on trouve des lésions, des 
racines postérieures au niveau de leur entrée dans la moelle, à la périphérie de 
la moelle. Aucune lésion des f. pyramidaux. TRÉNEL. 


754) Étude des Amyotrophies scapulo-thoraciques au cours de la 
Tuberculose pulmonaire, par Paut Carcassonne. Thèse de Paris, n° 171, 
janvier 1900, chez Jouve et Boyer (120 p., 5 obs.). 


On observe au cours de la tuberculose pulmonaire une forme d’amyotrophie 
localisée aux muscles voisins des lésions pulmonaires et se révélant par des défor- 
mations, des troubles fonctionnels, des modifications dans l’excitabilité mécani- 
que et électrique, de l’hyperesthésie. La marche de l’amyotrophie scapulo-tho- 
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racique coïncide avec les lésions sous-jacentes ; comme elles, elle est unilatérale 
ou bilatérale ; elle peut être un symptôme de début, en tout cas un élément de 
diagnostic de la tuberculose pulmonaire. 

La pathogénie est la même que celle des amyotrophies arthropathiques ; l'alté- 
ration des filets nerveux de la plévre retentit sur la moelte. L'altération médul- 
laire a pu étre quelquefois décelée. | F'EINDEL. 
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755) Myxosdéme aigu avec Tachycardie, Glycosurie, Melæna et Manie : 
mort (An acute myxcedematous condition with tachycardia, glycosuria, me- 
lena, mania and death), par Wituiam Oster. The Journal of nervous and mental 
Disease, 1899, vol. 26, n° 2, p. 65. 


Il s’agit d'un homme de 31 ans, sain et sans antécédents héréditaires ou per- 
sonnels qui, du mois d'octobre 1896 au mois de janvier 1897, passa du poids de 
145 livres (anglaises) à celui de 182 livres ; ses traits devinrent larges et empâ- 
tés et l'abdomen grossit avec une telle rapidité que la peau des aines se creusa 
de larges vergetures ; le malade eut de fréquentes attaques de ;diarrhée et son 
caractères devint irritable. Le 5 février 1897 il alla dans la Floride, devint inquiet 
et eut quelques hallucinations. Depuis son retour, le 13 février, jusqu'à sa mort 

* qui survint le 7 mars, sa maladie est divisée en deux périodes : jusqu’au 
1er mars son état myxœdémateux persiste ; l’intelligence était intacte, le pouls 
n'était pas au-dessus de 120 ; le malade avait une légère diarrhée, quelquefois 
sanglante. A partir du 1er mars et après qu'il eut commencé à prendre de l'ex- 
trait thyroïdien, il diminua rapidement de poids et le 4 mars il avait perdu en 
grande partie son aspect empâté et infiltré. La tachycardie était plus marquée, 
le malade était excité et à partir du 1° mars son urine renfermait une grande 
quantité de sucre et d’albumine ; il avait un léger tremblement et il y eut un 
très léger degré d’exophtalmie. 

Il semble rationnel de supposer que dans ce cas il y eut une perversion de la 
fonction thyroïdienne, d'où toxémie et apparition successive du myxcedéme et 
de la maladie de Graves. Dans les observations analogues le myxæœdème est 
consécutif au goitre exophtalmique qu'il précéda dans celle-ci. 

L. ToLLemer. 


756) Soudure du Rachis, par M. O. Cuaixevitcn. Vratch, 1899, p. 1501-3 
(une photographie). 
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# M. Bekhterew, qui le premier a décrit cette affection, l’attribue non à une lésion 
du rachis, mais à une lésion locale des méninges, amenant une dégénérescence 
des racines postérieures et en partie des racines antérieures ; il en résulte un état 
parétique des muscles pectoraux et dorsaux, partiellement des muscles des bras, 
des petites atrophies dans les muscles parésiés (pectoraux et de la ceinture 
scapulaire), des paresthésies et des douleurs dans la région des racines atteintes 
et enfin une incurvation du rachis dans la région supérieure présentant pour 
ainsi dire une exagération précoce de la gibbosité qui survient normalement 
chez les hommes sains à un âge avancé. 
La maladie décrite par Marie sous le nom de spondylose rhizomélique est 
ff considérée par M. Bektherew comme une forme distincte. 
L'observation citée par l’auteur présente un type intermédiaire entre celui de 
Bekhterew et celui de Marie. 
Officier, 39 ans, syphilis à 19 ans. Mère gibbeuse. Un grand refroidissement 
à 22 ans. Le début date de 8 ans. La tête est dirigée en avant et un peu en bas. 
4 Kyphose dorsale. Aucune douleur spontanée, ni à la percussion du rachis. Mouve- 
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ments trés limités dans tous les sens. Les articulations sont saines. Pas d’atrophie 
musculaire ni de douleur sur le trajet des nerfs. Hyperalgésie générale. Abais- 
sement des facultés intellectuelles, surtout de la mémoire. 

L'absence de toute parésie et atrophie musculaire et de toute douleur spon- 
tanée indiquent l’intégrité des méninges et des racines ; la prédisposition héré- 
ditaire et l'influence rhumatismale rapprochent ce cas du groupe Marie. Tandis 
que la forme de la gibbosité et l'intégrité des articulations rappellent les cas de 
Bekhterew. 

Il s’agirait, dans ce cas,d’une syphilis cérébrale dans laquelle le rachis est se- 
condairement atteint d’ankylose par prédisposition héréditaire et rhumatismale. 

J. TARGOWLA. 


757) De Aptitude Convulsive. Des rapports de l'Alcoolisme et de 
l’Absinthisme avec l'Épilepsie, par A. Jorrroy. Gazette hebdomadaire, 
n° 12, p. 133, 11 février 1900. 


L'organisme humain possède normalement l'aptitude pathologique qui fait 
que dans des conditions favorables de contagion, il contracte inévitablement un 
grand nombre de maladies telles que la variole, la rougeole, la peste, la syphilis, 
etc... Ce même organisme humain, tant qu'il n’a pas été dévié de la normale par 
l’hérédité, ou un développement défectueux, n'est pas apte à contracter certaines 
affections, par exemple les maladies mentales. En d’autres termes, ne peut être 
atteint de certaines maladies mentales ou nerveuses que le prédisposé, celui qui 
se trouve dans certaines conditions anormales héréditaires ou acquises faisant 
de lui un êfre de moindre résistance, un dégénéré. 

Il y a donc une aptitude individuelle à prendre telle ou telle maladie ; si l'on 
va plus loin et si l’on considère les dégénérés seulement, il y a chez chacun 
d'eux une aptitude à réagir d'une façon individuelle, à des causes communes. 
Ainsi le normal subit de l’intoxication l'effet normal, troubles gastro-intestinaux 
ou autres; l’anormal, le dégénéré, peut développer sur cette intoxication des 
troubles nerveux, divers comme la prédisposition de chacun, et l’un fait un 
délire quand l'autre a des hallucinations, un troisième des accès épileptifor- 
mes, etc. Ce dernier seul avait l'aptitude convulsive. Or, l'aptitude convulsive est 
surtout réveillée par le toxique alcool; J. montre avec exemples à l'appui, de 
quelle façon l'alcool (les alcools, les boissons alcooliques et l’absinthe en parti- 
culier) provoquent l'épilepsie ou mieux comment les convulsifs se classent en 
catégories suivant leur façon de réagir au toxique. La conclusion générale de 
cette étude, c'est que, pas plus chez les animaux que chez l’homme (expériences 
relatées) les mêmes influences ne produisent invariablement les mêmes réactions 
de l'organisme ; il faudrait pour que les réactions soient les mêmes chez deux 
individus de la même espèce, que ces individus soient identiques en tous points; 
cette identité n'existe pas. Chaque individu réagit suivant son mode particulier; 
si quelques-uns sont normaux, beaucoup d'individus sont défectueux ou dégé- 
nérés. Le dégénéré a ou n’a pas l'aptitude convulsive, mais celui qui a cette apti- 
tude est un dégénéré. On peut guérir les manifestations convulsives de l'épi- 
lepsie; on ne peut pas guérir l'aptitude convulsive. L'organisme dégénéré qui 
a cette aptitude restera toujours prêt à réagir convulsivement dès qu'il sera 
sollicité par une cause suffisante. E. Frinpez. 


758) Théorie de l’Epilepsie, par B. A. Mourarorr. Société de Neurologie de 
Moscou, 24 septembre 1899. Vratch, 1899, p. 1399. 


Considérations sur les formes intermédiaires entre l’épilepsie jacksonnienne et 
l'épilepsie généralisée. L'origine de l’épilepsie est toujours corticale. Deux obser- 
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vations : I. Petite fille de 9 ans. Dans la premiére année, encéphalite, une ou 
deux fois l’an accès d’épilepsie jacksonnienne ; les dernières 4 années, accès avec 
perte de connaissance etincontinence d’urines, quelquefois convulsions toniques 
(jamais cloniques) ; c’est le petit mal. La relation de l'épilepsie jacksonnienne 
et de l’épilepsie générale avec la lésion corticale est évidente. 

II. Adulte ; à partir de 20 ans, accès épileptiques, folie, mort dans l'état épilep- 
tique. A l’autopsie : lésion atrophique de l'écorce et foyer inflammatoire localisé 
dans les circonvolutions centrales. Dans la grande épilepsie l'absence de 
symptômes locaux serait due à l'étendue superficielle de la lésion. 

Il n'y a pas de « décharge paralytique ». L'état épileptique du cerveau est 
déterminé physiologiquement par la chute de la résistance. 

De fortes excitations isolées partant d’un centre provoquent des excitations 
secondaires de toutes les cellules de l'écorce, lesquelles ayant une tension et une 
direction diverses ne donnent, en somme, aucune action locale, mais une perte 
de connaissance générale et la paralysie. Il y a là un phénomène semblable à 
celui de l’annulation des vibrations par l'interférence. 

La cause occasionnelle d'un accès se trouve dans l’altération nutritive de la 
cellule corticale. Conclusions : 1) Il n’y a aucune différence d’origine entre l'épi- 
lepsie locale et générale. 2) L’épilepsie dans un nombre de cas est l'expression 
d’une lésion organique du cerveau, dans d’autres, d'une névrose de l'écorce. 
3) L’anatomie pathologique ne confirme jusqu'ici que l'origine corticale de l'épi- 
lepsie. J. TARGOWLA. 


759) Alcoolisme et Épilepsie, par I. I. Srepanorr. Vratch, 1899, p. 1213. 


On ne considère pas l’alcoolisme comme cause directe de l'épilepsie. Ainsi 
Vartman sur 452 épileptiques trouva 206 ivrognes, mais chez aucun l'alcoolisme 
ne put être considéré comme cause directe. 

L’auteur a observé dans la maison d’arrêt de Pétersbourg 4,650 individus, 
dans ce nombre 133 épileptiques. Sur 126 épileptiques il eut des renseignements 
détaillés. De 126 épileptiques, 58 étaient ivrognes ; chez tous l'alcoolisme se 
trouvait être la cause directe de l'épilepsie. Tous ont commencé à boire avant 
le commencement des accès ; le temps varie de 1 à 24 ans. Chez trois seulement 
l’épilepsie a débuté avant l'usage d’alcool, chez ceux-ci il y a alcoolisme des 
parents. J. TARGOWLA. 


760) Note sur des attaques frustes d'Épilepsie constituées par les 
derniers phénomènes de la grande attaque. C. Féné. Journal de Neuro- 
logie, 1899. n° 22. 


L'auteur cite plusieurs cas qui montrent que « si souvent les attaques d'épi- 
lepsie frustes sont constituées par l'isolement des premiers phénomènes d'atta- 
ques antérieures ou ultérieures, les phénomènes tardifs et conscients peuvent 
aussi se manifester isolément et constituer des attaques frustes ». 

Pauz Masoin (Gheel). 


761) Recherches thermo-électriques sur le Cerveau d’un Épileptique 
(Ricerche termo-elettriche sul cervello di un epilettico), par G. Minto. Anzali 
di Nevrologia, an XVII, fasc. 6 p. 381, 1899. 


Le sujet (15 ans) est devenu épileptique dès son enfance après une chute 
grave ; il persiste du traumatisme une large brèche crânienne, recouverte du 
cuir chevelu, et correspondant à la partie postérieure du pariétal gauche. Le 
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sujet a (environ tous les huit jours) des accès convulsifs, plus souvent des 
absences et des vertiges. M. a fait surce sujet une série d’expériences de phy- 
siologie cérébrale (dont il publiera ultérieurement les résultats); notamment 
pour apprécier les modifications de la température du cerveau sous des influences 
diverses, il mettait le cuir chevelu recouvrant la brèche en relation avec un 
thermomètre électrique très sensible. Un jour, l'appareil étant en place, l'aiguille 
du glavanométre marqua une déviation (50”) correspondant à une élévation de 
température de deux dixièmes de degré, puis en 115” s'abaissa à la température 
primitive. Pendant ce temps le malade avait été frappé d'une absence épileptique ; 
il demeurait pâle, immobile, les yeux clos, en état de demi-stupeur, et perdait 
de l'urine. 

M. dans le présent article se borne à relater et commenter ce fait observé 
fortuitement : l'élévation de la température du cerveau pendant un accès de 
petit mal. La conclusion de cette observation est que pendant l'accès épilep- 
tique il se consomme dans le cerveau une provision plus ou moins grande 
d'énergie chimique qui est transformée en chaleur. F. DELENI. 


762) Épilepsie avec Myoclonie (Epilessia con mioclonia), par G. B. Veaca 
et P. Gonzares. Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. 6, p. 418-427, 1899 
(3 obs., 2 fig.). 


Ces trois cas d’épilepsie avec myoclonie concernent des.dégénérés, comme le 
prouvent leurs stigmates psychiques et somatiques et leur hérédité : le père du 
premier sujet est mort dément, sa mère avait des convulsions, deux sœurs et 
un frère sont épileptiques ; le deuxième sujeta quatre frères épileptiques, et deux 
de ceux-ci sont aussi myocloniques ; dans le troisième cas, deux sœurs ont de 
l'épilepsie avec de la myoclonie. 

Les auteurs partagent l'opinion de Sepilli et d’Alocco et pensent que tout au 
moins dans les cas où la myoclonie est associée à l'épilepsie, les deux sortes de 
manifestations ont les mêmes causes et sont de même nature ; l’aggravation et 
la myoclonie avant les accès épileptiques, la cessation ou Fatténuation des 
spasmes myocloniques après la crise, l’action favorable des bromures à la fois 
sur l'épilepsie et la myoclonie tendent à le démontrer. En outre, la coexistence 
possible de la myoclonie avec les vésanies, les encéphalopathies, le délire aigu, 
tendent à faire admettre pour la myoclonie, comme d’ailleurs pour l’épilepsie, une 
origine corticale. Le physiologiste, excitant un point de l’aire motrice, peut 
obtenir des convulsions cloniques ou des convulsions épileptiformes suivant qu'i 
faut varier l'intensité du courant ou la durée de l'application ; la myqr-aie et 
l’épilepsie ne seraient que deux façons de s’extérioriser d’une unique causalité. 

Au point de vue nosographique il y aurait lieu de distinguer une variété d’é- 
pilepsie sous le nom d’épilepsie myoclonique ou de myoclonie épileptique. F. DELENI. 


763) Notes sur les propriétés du Sang dans |’Epilepsie (Notes on the toxic 
properties of the blood in epilepsy), par C. A. Herter. The Journal of nervous 
and mental Disease, 1899, vol. 26, n° 2, p. 73. 


Lorsqu'on injecte, dans les veines d’un lapin, du sérum humain normal à la 
dose de 5 centimètres cubes par minute, des spasmes cloniques ettoniques sur- 
viennent lorsqu’on a injecté de 20 à 40 centimètres cubes par kilog., le même 
sérum varie en toxicité d'un animal à l’autre et le sérum d'un même individu 
varie suivant son état. H. a recherché de quelle façon se comportait le sérum de 
15 épileptiques injecté dans les mêmes conditions : tous ces épileptiques étaient 
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sujets à des attaques de haut mal depuis plusieurs années. Dans 4 cas H. essaya 
de déterminer la toxicité du sérum en injectant la dose minima nécessaire pour 
tuer l'animal en 12 à 36 heures. Dans tous les cas, sauf un, il était évident que 
la toxicité du sang n'était pas augmentée chez ces épileptiques et les résultats 
sont quelque peu contradictoires. 

Il est certain que ces méthodes ne sont pas suffisantes pour permettre de con- 
naître les variations de la toxicité du sérum des épileptiques. Il serait utile, pour 
rechercher cette toxicité, de n'injecter que 2 centim. cubes par minute et de 
cesser l'injection dès le 1er spasme : les lapins en expérience doivent tous étre 
de la même portée et peser de 1,400 à 1,600 grammes. On doit aussi rechercher 
la dose minima nécessaire pour tuer l'animal en 12 à 36 heures, et faire des 
inoculations sous-cutanées au cobaye. Il serait bon aussi de faire des injections 
intra-veineuses au singe, animal très sensible à la toxicité du sérum humain. 

| L. ToLLemer. 


764) Influence du Sang des Epileptiques sur le Développement 
embryonnaire (Influenza del sangue degli epilettici sullo sviluppo embrio- 
nale con particolari considerazioni sulla teoria tossica dell’ epilessia), par 
CarLo Cen. Rivista sperimentale di freniatria e med. leg., vol. XXV, fasc. 3-4, 
p. 691-729, décembre 1899. 


On s'accorde a penser que l'épilepsie est due à une intoxication ; l’existence 
de principes toxiques dans le sang des épileptiques est rendue probable par le 
pouvoir tératogène de ce sang sur l'embryon de poulet. D’après C. le sang des 
épileptiques contient toujours des toxines, fabriquées par leur organisme ; 
la propriété tératologique de leur sang est constante pour chaque malade, et 
son activité est en rapport direct avec l’âge de l'individu, l'intensité et la nature 
des accidents épileptiques et la date de leur manifestation ; la propriété téra- 
togène du sang serait plus considérable si le sujet a de l’épilepsie psychique que 
lorsqu'il est sujet seulement à de l'épilepsie convulsive. F. DELENI. 


765) Sur l’Epilepsie d'origine cardiaque (Ueber den ursächlichen Zusam- 
menhang von Herz Krankheiten und Epilepsie), par R. Stinrzinc. Deutsches 
Archiv fiir Klinische Medicin, t. LXVI, p. 241, 13 décembre 1899 (10 pages, 
2 obs. orig.). 


L'auteur rappelle dans un court historique, les rapports signalés jusqu’à 
présent par certains auteurs, entre l’épilepsie et les maladies de cœur. Après 
quelques observations originales à l’appui de la thèse qu’il soutient, S. conclut 
que la coincidence simultanée de l'épilepsie et des maladies nerveuses est dans 
la très grande majorité des-cas un effet du hasard; que la crise épileptique peut, 
il est vrai, déterminer une dilatation toujours passagère ; et que si certaines 
douleurs cardiaques peuvent réveiller ou susciter une attaque épileptique, il 
faut voir dans ces cas, l’effet de l’hérédité nerveuse ou de l’alcoolisme beaucoup 
plus qu'une conséquence de la douleur cardiaque elle-même. Cependant, la 
myocardite chronique et l’artériosclérose généralisée, peuvent, surtout chez les 
vieillards, provoquer la crise comitiale, en troublant le jeu circulatoire des 
centres corticaux. A. SICARD. 
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766) Contribution à l'étude de l'Idiotie (Contributo allo studio dell 
idiozia), par GiamBATTISTA PeLuizzi. Annali di freniatria e sciense affini, vol. IX, 
fasc. 4, p. 293, décembre 1899. 


Etude clinique et anatomo-pathologique de trois cas d’idiotie par sclérose tubé- 
reuse ou hypertrophique de Bourneville. P. fait remarquer que la plupart des flots 
de sclérose ont pour point de départ évident les sillons de troisième ordre du 
cerveau ; l'écorce, à la limite de la sclérose et des parties saines, a une structure 
très particulière, les éléments caractéristiques des différentes couches de l'é- 
corce étant mélangés et les cellules poligonales et globuleuses étant beaucoup 
plus nombreuses que normalement ; les grandes cellules pyramidales sont à peu 
près absentes, les petites et moyennes pyramides existent à toute profondeur et 
sont parfois nombreuses; l'écorce en ces points est augmentée d'épaisseur. Pas 
de lésions inflammatoires des vaisseaux. Pour P. la sclérose tubéreuse est l'effet 
d'une viciation de l’histogenèse de l'écorce commençant au moment de la forma- 
tion des sillons de troisième ordre. F, Dee. 


767) Folie à deux ; tentative d’Homicide mutuel par affection (Pazzia 
a due, mutuo tentato omicidio per affecto), par Francesco Burzio. Annali di 
freniatria e scienze affini, vol. IX, fasc. 4, p.305, décembre 1899. 


Le mari depuis un an est persécuté et mystique; du jour où la folie de son 
mari lui apparaît, la femme entre dans une série de crises hystériques après 
quoi sa suggestibilité accepte tout le délire de persécution et de culpabilité de 
son conjoint. Ils ont ensemble une crise passionnelle angoissante ; ils s’em- 
brassent, se font d'emphatiques protestations d'amour, pleurent sur eux-mêmes, 
et pour échapper à leurs peines, conviennent de s’entre-tuer. Ils s'arment, lui 
d'un couteau, elle de ses ciseaux, et se criblent mutuellement d’entailles. 

F. DeLeni. 


768) Folie Toxique par Oxyde de Carbone (Frenosi tossica da ossido di 
carbonio), par Giuseppe Paou. Annali di freniatria e scienze affini, vol. IX, fasc. 4, 
p. 298, décembre 1899 (1 obs.). 


Amence stupide déterminée chez un cuisinier par un empoisonnement lent par 
l'oxyde de carbone. Après quelques jours de torpeur mentale, celle-ci disparut 
subitement, comme elle était venue, et en même temps les fonctions physiques 
redevenaient normales. Le sujet n'était pas un dégénéré. F. Devent. 


769; Note sur une Malformation rare de la Main chez une Aliénée, 
par Ricoux. Arch. d’anthropol. criminelle, 15 janvier 1900, p. 64 (obs. fig.). 


Développement imparfait bilatéral des troisième et quatrième métacarpiens ; 
il en résulte que les doigts étant étendus l'index semblele plus long et les autres 
doigts régulièrement plus petits de l'index à l’auriculaire. Autres stigmates de 
dégénérescence : asymétrie crânienne et faciale, palais en ogive, syndactylie des 
deux pieds. THOMA. 


770) La question des établissements spéciaux pour la oure de l’Alcoo- 
lisme, par M. H. Aviat. Thèse de Paris, n° 170, janvier 1900, chez Frémont, 
Arcis-sur-Aube (127 p., bibl.). 


A. divise les alcooliques en trois catégories : 1° alcooliques simples, acciden- 
tels ; 2° buveurs d'habitude ; 3° alcoolisés incurables. Il détermine les condi- 
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tions des établissements qui devraient servir à leur cure; pour la première 
catégorie, l'hôpital d'observation des aliénés curables pourrait suffire ; pour la 
seconde catégorie, la plus importante, il est besoin d’un établissement très 
spécial qu'on peut dénommer maison de convalescence, d’abstinence et de tra- 
vail, dans laquelle ils devraient étre maintenus au moins six mois ou un an. 
Enfin les alcoolisés incurables devraient étre aussi systématiquement hospita- 
lisés. FEINDEL. 


771) Le Soldat Criminel. (Il misdea di spezia, contributo allo studio del 
delinquente soldato), par Vittorio Copetupri. Riforma medica, 13 et 15 jan- 
vier 1900 (1 obs.). 


Histoire d’un soldat qui tua plusieurs personnes pendant un accès d'épilepsie 
psychique prolongé.' F. Decent. 


772) Asiles urbains et traitement des Aliénés (Stadtasyle u. Irrenversor- 
gung), par Fiscuer (Illenau). Allg. Z. f. Psychiatrie, t. LVII, f. 1, mars 1900. 


Indépendamment des villes universitaires qui doivent toujours posséder un 
asile clinique de 120 lits où passeraient 200 malades par an pour les besoins de 
l'enseignement, toute ville de 50,000 habitants doit posséder un asile urbain de 
500 lits au plus, situé à 1 ou 2 heures de chemin de fer. La multiplication des 
asiles permet de recevoir plus rapidement les malades des campagnes. Les 
malades chroniques seront placés à la campagne dans des asiles hospices. 

| TRÉNEL. 


773) Mise en liberté précoce d’Aliénés (Dimissioni precoci di alienati), par 
G. Tonou (de Brescia). Rivisia sperimentale di freniatria e med. leg., vol. XXV, 
fasc. 3-4, p. 614-637, décembre 1899 (9 obs.). 


T. a obtenu des avantages si encourageants au point de vue de leur guérison 
par le licenciement précoce des aliénés qu'il rendait à leurs familles dès le 
début de leur convalescence, qu'il se croit autorisé à ériger en pratique systé- 
matique cette libération précoce. F. Deven. 


774) Droit pénal et traitement médical particulièrement en Aliénation 
mentale (Strafrecht u. Heilkunde spec. Psychiatrie), par Dees (Gabersec). 
Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVII, f. 1, mars 1900 (10 p.). 

Exposé des opinions des auteurs allemands sur le droit d’intervention du 
médecin (opérations chirurgicale et en général traitement des aliénés), et sur 
la responsabilité qu'il encourt. TRENEL. 


THERAPEUTIQUE 


775) Sur le Traitement de la Chorée, par W. Becuterew. Revue (russe) de 
Psych. et de Neurol., 1899, n° 12. 


B. préconise le traitement mixte arsenical (doses massives, mais pas excessives, 
comme celles de Comby et de Filatoff) et bromuré. Il y ajoute souvent l'antipyrine 
et le salicylate de soude (ce dernier dans les cas compliqués par le rhumatisme). 
Le traitement mixte agit d'une façon plus sûre que la médication arsenicale 
seule, et ne donne jamais d’effets toxiques. 

Suit une observation inédite de chorée assez grave (avec rhumatisme aigu et 
endocardite), guérie à la suite d'un traitement de ce genre (liqueur de Fowler, 
bromure, antipyrine, salicylate et adonis vernalis). A. RAÏCHLINE. 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. — D'une forme anormale non décrite de Maladie de Recklinghau- 
sen, par MM. Rénon et Durour. (Présentation du malade.) 


Il s’agit d'un homme de 27 ans, qui présente une série de nodules sous-cuta- 
| nés développés surtout dans le sens de la longueur des membres. 
Les nodules isolés ou conglomérés sont peu ou point douloureux à la 
pression. 
_ Le malade a des taches pigmentaires très marquées au niveau du front, des 
régions rétro-auriculaires. 
Le point particulier de cette observation est l'existence de dépôts calcaires au 
niveau des nodules. Cette calcification a été reconnue chimiquement. 
(Ce malade fera l’objet d’un travail ultérieur.) 
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II. — Un cas d@’Hémiplégie infantile avec Hémiathétose suivi d'au- 
topsie, par MM. J. Deserine et A. Tuomas. 


L’observation qui fait le sujet de cette communication n’apporte aucune 
modification importante aux connaissances actuelles sur l’hémiathétose: car 
elle ne contient aucune donnée nouvelle sur l'anatomie pathologique et la des- 
cription clinique de ce symptôme. Mais convaincus que la méthode anatomo- 
clinique employée dans toute sa rigueur doit contribuer pour une large part a 
résoudre le problème encore si obscur de la physiologie pathologique de l'hé- 
michorée et de l'hémiathétose, il nous a semblé intéressant de publier cette 
observation,en raison de l'examen anatomique,sur coupes microscopiques sériées 
du cerveau, de l’isthme de l’encéphale, du bulbe et de la moelle, auquel elle a donné 
lieu. Isolée, cette observation ne constitue qu’un document, qui n’acquerra de 
valeur que par sa comparaison avec des observations semblables, suivies d’un 
examen anatomique pratiqué dans les mêmes conditions. 


Cette observation concerne une femme âgée de 69 ans, hémiplégique gauche, entrée 
dans le service de l’un de nous à la Salpêtrière au mois de décembre 1894. 

Nous n’avons pu recueillir aucun renseignement sur le moment et le mode d'apparition 
de l’hémiplégie; cependant, comme elle se rappelle avoir été toujours infirme et ne s’être 
jamais servi de son bras gauche, l’hémiplégie dont elle est atteinte remonte sûrement à 
ses premières années. 

Etat de la malade à son entrée à l'hôpital. — Nous n’indiquons ici que les renseigne- 
ments qui se rapportent directement au sujet de cette communication. 

Membre supérieur gauche,— L’avant-bras gauche eat fiéchi à angle droit sur le bras, la 
main fléchie à angle droit sur le poignet. La première phalange des doigts est en extension 
sur le métacarpien ; la deuxième phalange en hyperextension sur la première, la troisième 
phalange en flexion palmaire & angle droit sur laseconde. L’hyperextension de la deuxidme 
phalange sur la première est moins prononcée à l'auriculaire qu'aux autres doigts. 

Les mouvements volontaires sont presque complètement abolis : le coude ne peut être 
élevé à la hauteur de l'épaule ; les mouvements d'extension de l'avant-bras sur le bras 
sont à peine ébauchés. 

Le poignet ne peut exécuter qu'un très léger degré de flexion : les mouvements des doigts 
se font simultanément et n’ont qu’une très faible amplitude ; l’abduction est un peu mieux 
conservée que la flexion et l'extension. 

Les mouvements passifs du bras sont très limités à cause de la rétraction fibro-tendineuse. 
Au contraire, au poignet il n’y a pas trace de rétraction et la mobilité est très grande; la 
main est mise facilement en extension sur l’avant-bras, et même la flexion dorsale à angle 
droit sur l’avant-bras ne rencontre aucune résistance; pendant l'exécution de ce mouve- 
ment, les doigts se fléchissent dans la paume de la main, L’attitude vicieuse des doigts est 
facilement corrigée. 

Les doigts sont continuellement animés de mouvements athétosiques, caractérisés prin- 
cipalement par leur extension et leur abduction, le poignet est en même temps fléchi sur 
le bord cubital. Ces mouvements disparaissent pendant le sommeil, ils sont légèrement 
exagérés par la volonté, 

Tout le membre supérieur gauche est plus petit que le droit, les os et les muscles sont 
très nettement atrophiés. La sensibilité est normale. Les réflexes tendineux du poignet et 
du coudes, le réflexe périosté du poignet sont exagérés. 

Au membre supérieur droit, on n’observe rien d’anormal. 

Membre inférieur gauche. — Le membre inférieur n'est pas déformé comme le supérieur, 
le gros orteil est cependant dévié en dehors et recouvre le second orteil. Le pied gauche est 
sensiblement plus froid que le droit et légèrement oyanosé. 

La malade a toujours boité, mais la claudication ne l'empêchait nullement de marcher 
et même de courir : l’extension et la flexion de la cuisse sur le bassin, de la jambe sur la 
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cuisse ‘sont exécutées facilement : les mouvements passifs sont arrêtés tout près de leur 
extrême limite par la contracture des muscles antagonistes. Les mouvements de flexion et 
d'extension du pied sont très limités. 

Les mouvements athétosiques sont moins fréquents et moins amples qu'au membre 
supérieur, il sont à peine ébauchés. 

Les muscles et les os sont moins développés qu'à droite, mais le raccourcissement du 
membre n'est pas considérable. 

La résistance volontaire aux mouvements passifs est assez considérable. 

La sensibilité est normale, les réflexes rotuliens sont exagérés des «leux côtés, mais il n’y 
a pas de clonus du pied. 

Au membre inférieur droit, à part l'exagération du réflexe rotulien, rien d'anormal, 

Il existe un très léger degré d’'hémiatrophie faciale ; le côté gauche paraît un peu moins 
développé que le droit. 

Au mois de février 1895 la malade fait une chute, et à partir de cette époque la marche 
est devenue complètement impossible ; le membre inférieur gauche est contracturé en 
extension : la demi-flexion de la jambe sur la cuisse ne peut être obtenue qu'avec beaucoup 
de peine; la malade ne peut l’exécuter spontanément. Le réflexe patellaire est très exagéré 
et spasmodique, le redressement brusque de la plante du pied détermine de la trépidation 
épileptoïde. Il y a incontinence d'urine et des matières fécales. 

La malade s'est affaiblie progressivement, elle est devenue gâteuse et elle est morte au 
mois de novembre de la même année. 

AUTOPSIE. — Hémisphere cérébral gauche. — Aucune lésion à la corticalité et sur 
une série de coupes horizontales parallèles à la coupe de Flechsig. 

Hénisphère droit. — L'examen de l'écorce ne décèle aucune altératioh, les méninges ne 
sont pas adhérentes. Sur la face interne, il existe une cicatrice intéressant le tiers moyen 
de la face supérieure de la couche optique, et se prolongeant plus en dehors sur le noyau 
caudé et la substance blanche. 

Sur une coupe horizontale, parallèle à la coupe de Flechsig, mais très élevée, passant par 
le pied de la couronne rayonnante, on découvre une petite cavité et une cicatrice qui en 
occupent environ le tiers moyen. | 

A l'examen microscopique, on constate encore une atrophie du pédoncule et de la pyra- 
mide du même côté. Sur une coupe pratiquée au niveau du renflement cervical, la moelle 
paraît nettement asymétrique, la moitié gauche est beaucoup plus petite que la droite, 

Les pièces ont ét6 durcies et fixées dans le liquide de Müller, puis incluses dans la cel- 
loïdine, débitées en coupes microscopiques sériées (hémisphère droit, bulbe, protubérance, 
fragments de la moelle) et colorées par la méthode de Weigert-Pal. 

Examen microscopique de l'hémisphère droit. — La lésion primitive, qui n'est plus 
représentée que par une petite cavité, s'étend en hauteur depuis le pied de la couroune 
rayonnante dont le tiers moyen est complètement détruit jusqu’à la partie sous-jacente de 
la capsule interne dont elle n’atteint pas cependant les plans les plus inférieurs. Dans 
toute sa hauteur, elle coupe toutes les fibres du tiers moyen du segment postérieur de la 
capsule interne dont elle respecte le tiers postérieur et le tiers antérieur, y compris le 
genou. 

Elle est limitée en dehors par le noyau lenticulaire dont elle intéresse sur une très 
petite surface la partie postéro-interne des premier et deuxième segments : les étages 
inférieurs du noyau lenticulaire sont au contraire épargnés. En dedans le noyau caudé est 
légèrement intéressé. La couche optique est beaucoup plus sérieusement endommagée : 

Elle est réduite de volume dans toutes ses dimensions, ce qui tient sans doute à la rétrac- 
tion cicatricielle. La petite cavité, qui occupe le tiers moyen du segment postérieur de 
la capsule interne, envoie dans la couche optique un prolongement qui, sur une coupe 
horizontale, se trouve situé à égale distance de son extrémité antérieure et de son extré- 
mité postérieure. D'autre part, en dedans de cette cavité il existe une cicatrice qui n’at- 
teint le bord interne du thalamus qu’à son extrémité supérieure, et qui, par rapport au 
diamètre antéro-postérieur de l'organe, occupe la même situation que la cavité précédem- 
ment décrite : de sorte que sur une série de coupes horizontales, la lésion de la couche 
optique détruit successivement et partiellement le noyau externe, le noyau de Flechsig, le 
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noyau médian, la lame médullaire interne et la lame médullaire externe. Le noyau 
interne du thalamus est relativement peu touché. Le noyau antérieur et le faisceau de Vicq 
d’Asyr sont sains. 

Le segment antérieur et le segment rétro-lenticulaire de la capsule interne sont absolu- 
ment intacts, . 

Les fibres lenticulo-thalamiques sont détruites au niveau de la lésion, mais plus bas 
elles sont conservées et tranchent bien par leur belle coloration au milieu des fibres dégé- 
nérées de la capsule interne. 

Dégénérescence au-dessous de la lésion. — Il existe une dégénérescence de la capsule 
interne dans le tiers moyen du segment postérieur, elle se poursuit plus bas dans le pied 
du pédoncule cérébral : celui-ci est réduit de volume et la dégénérescence (sur les coupes 
colorées par la méthode de Pal) n’est représentée que par une mince bande de décoloration 
à la limite du tiers interne et du tiers moyen. La faible étendue transversale de la dégéné- 
rescence est en rapport avec l'ancienneté de la lésion et la rétraction cicatricielle. 

On constate encore une atrophie des faisceaux thalamiques qui peut être suivie jusque 
dans les radiations de la calotte et une atrophie assez prononcée du Ruban de Reil médian, 
mais à mesure qu'on examine des coupes passant par des étages plus inférieurs de l’isthme 
de l’encéphale, cette atrophie devient de moins en moins sensible. 

Le locus niger paraît plus petit qu'à l’état normal et le réseau de fibres a myéline y 
est moins riche ; de méme les dimensions du noyau rouge semblent un peu réduites. 

Le pulvinar, les radiations optiques les tubercules quadrijumeaux antérieur et postérieur, 
les corps genouillés interne et externe n’ont subi aucune altération. 

Le faisceau rétroflexe de Meynert, l’anse du noyau lenticulaire sont normaux. 

Examen dela protubérance et du bulbe. — La dégénérescence du pédoncule cérébral se 
poursuit dans la protubérance dont l'étage antérieur est très atrophié à droite, mais l'atro- 
phie porte exclusivement sur les fibres pyramidales qui d’ailleurs ne sont que partiellement 
disparues. Les fibres transverses du pont qui appartiennent au système du pédoncule 
cérébelleux moyen sont intactes. 

La pyramide droite est considérablement réduite de volume sur toute la hauteur du 
bulbe, mais elle contient encore un certain nombre de fibres saines. 

Le Ruban de Reil médian droit est un peu plus petit que le gauche; la différence 
paraît plus accusée au niveau du bulbe : l'étendue en largeur du Ruban de Reil, qui à ce 
niveau se mesure par la distance qui sépare la ligne médianedu noyau juxta-olivaire interne, 
est plus petite en effet du côté droit et les gaines de myéline y sont de plus petit calibre. 

Le pédoncule cérébelleux supérieur gauche est un peu plus petit que le droit; ce qui est 
en rapport avec l’atrophie du noyau rouge et des radiations de la calptte à droite. 

Les autres systèmes de fibres ne présentent rien d’anormal. 

Moelle. — La moelle est asymétrique sur toute sa hauteur, la moitié gauche est beaucoup 
plus petite que la droite. 

Sur les coupes colorées par les différents procédés (Carmin, Weigert-Pal), il est impos- 
sible de trouver trace d’une dégénérescence. Les fibres sont moins nombreuses du côté 
gauche et particulièrement dans l’aire du faisceau pyramidal croisé, mais nulle part on ne 
voit de sclérose; sans doute, en raison de l’âge auquel la lésion s’est produite et de la 
longue survie, les fibres saines se sont tassées, et c’est pour cette raison que la tache de 
dégénérescencé fait défaut dans le faisceau pyramidal. 

La substance grise est égalèment moins développée à gauche ; il n'existe pas de différence 
appréciable dans le nombre des cellules contenues dans les cornes antérieures, 

L'examen des coupes colorées par la méthode de Nissl ne donne aucune différence appré- 
ciable dans le volume ou la structure des cellules des cornes antérieures. 


Rérzexions. — 1° Le siège de la lésion dans le tiers moyen du segment posté- 
rieur de la capsule interne explique la prédominance des troubles de la moti- 
lité au membre supérieur. 

920 Cette observation démontre la nécessité de faire des examens anatomiques 
en coupes sériées. La lésion, qui, à un simple examen macroscopique, semblait 
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localisée au pied de la couronne rayonnante et à la face supérieure de la couche 
optique, intéressait en outre la capsule interne, la couche optique, les fibres 
lenticulo-thalamiques et une petite portion du noyau lenticulaire et du noyau 
caudé. On ne pourrait donc s’appuyer sur une pareille observation pour localiser 
dans le tiers moyen du segment postérieur de la capsule interne le siège de 
l'hémiathétose, et. il faut attendre le résultat d'autres antopsies détaillées pour 
être fixé sur la part qu'il faut accorder à l'interruption des fibres capsulaires et à 
la lésion des noyaux gris centraux dans la pathogénie de l’hémiathétose. Nous 
espérons que cette observation éveillera l'attention des neurologistes sur l'impor- 
tance de cette méthode d’examen anatomique, non seulement d’ailleurs dans 
lPétude de l’hémiathétose, mais dans toutes les affections nerveuses dont la 
localisation anatomique est encore incertaine. | 


M. F. Raymonp. — Il est intéressant de rapprocher l'observation de MM. De- 
jerine et Thomas de celles communiquées par M. Touche; dans l’une d’elles 
il n'y avait de lésions que dans cervelet. Comment expliquer la différence entre 
les constatations anatomiques faites dans l’un et l'autre cas ? 

M. Tuomas. — On peut l’expliquer, je pense, par la différence des méthodes 
d'examen employées. 

M. Deserine. — La méthode des coupes sériées que nous avons adoptée me 
semble la seule capable de donner des résultats probants. Grâce à elle, on 
découvre souvent qu'une lésion en apparence localisée se trouve en réalité 
occuper une grande longueur. 

Et cela est vrai aussi bien pour les lésions cérébrales que pour les lésions 
médullaires. D’où la nécessité d'étudier les localisations cérébrales au moyen 
des procédés usités pour la moelle. 

En ce qui concerne l’athétose, il me paraît difficile de lui assigner actuelle- 
ment une localisation précise ; il s'agit en outre d'une question de physiologie 
pathologique sur laquelle nous sommes encore mal éclairés. 





Ill. — Des rapports de la Chorée de Sydenham avec le Rhuma- 
tisme, la Puberté et la Chorée dite « des femmes enceintes », par 
M. Gicces pe LA Tourette (1). 


Résumé. — Depuis 1885, où j'isolai pour la première fois du cadre nosologique 
la maladie des tics convulsifs et la différenciai plus particulièrement de la chorée 
dite de Sydenham, je me suis efforcé de préciser certains caractères de cette 
dernière affection utiles à bien connaître, surtout au point de vue du diagnostic. 

Il était nécessaire, en effet, d'établir cette différenciation, car le pronostic de 
la chorée de Sydenham, toujours bénin, est bien différent de celui d'autres mala- 
dies similaires en apparence, à évolution souvent chronique. 

I. — Je dirai d’abord quels sont les rapports que la chorée de Sydenham 
affecte avec le rhumatisme. Celle-ci, depuis G. Sée surtout (1850), serait une 
affection de nature rhumatismale, soit que le rhumatisme débute avant la chorée, 
l'accompagne ou la suive. De très nombreux faits m'ont démontré, comme à 
Charcot et à bien d’autres auteurs, que ces rapports n’existaient pas. Sur 17 
observations recueillies depuis cinq ans et consignées par écrit, une fois seule- 
ment il y avait une manifestation articulaire sur les deux genoux. 

Je crois donc que la chorée de Sydenham n’a rien à voir avec le rhumatisme 


(1) Cette communication sera publiée in xtenso, comme travail original, dans un 
n° ultérieur de la Rerue neurologique. 
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et qu’on ne saurait, lors d’un cas de diagnostic difficile, tirer aucune conclusion 
plausible en faveur ou non de la chorée de Sydenham en présence ou en l'absence 
de manifestations rhumatismales articulaires ou autres. 

II. — Un second fait m’a également paru intéressant au même point de vue du 
diagnostic. Sydenham écrit « que la chorée arrive principalement aux enfants de 
Yun et l’autre sexe depuis l’âge de 10 ans jusqu'à la puberté ». 

La première proposition n'est pas conforme à la réalité : la chorée peut se 
montrer avant l'âge de 10 ans: sur mes 17 sujets elle apparut 1 fois à 4 ans, 
1 fois à 8 ans, 2 fois à 9 ans. 

La deuxième, à savoir que la chorée de Sydenham ne dépasse pas la puberté, 
est confirmée par les faits. Deux de mes malades avaient 16 et 18 ans, mais 
elles n'étaient pas réglées. 11 faut donc que les règles soient retardées pour que la 
chorée apparaisse. | 

Donc, pas de chorée de Sydenham après l'apparition de la puberté, ce qui est 
important pour le diagnostic et aussi pour juger des rapports qu’on a voulu éta- 
blir entre cette maladie et l'affection dite chorée des femmes enceintes. 

III. — La majorité des auteurs, en effet, qui se sont occupés de cette dernière 
manifestation, l’ont attribuée à une récidive, à l'occasion d'une grossesse, de 
la chorée de Sydenham. La grossesse cependant env ferait une maladie spéciale, 
sui generis, qui, de bénigne qu'elle est pendant l'enfance, pourrait devenir grave, 
et nécessiter l'avortement provoqué dans l'intérêt de la mère, à laquelle on 
sacrifierait l'enfant. Dans les cas d'opération, la mère a parfois succombé. 

La chorée de Sydenham n'est pas la chorée des femmes enceintes puisque 
celle-ci n’apparaît plus après la puberté. Si c'est une maladie spéciale, quels en 
sont les caractères distinctifs ? L’étude des observations anciennes, presque 
toutes anglaises, car cette chorée est rare en France, est rendue diflicile en ce 
sens qu’à l'époque où elles furent publiées pour la plupart, on ne connaissait 
pas du tout la maladie des tics convulsifs, et certainement mal la chorée hysté- 
rique. 

Les observations récentes, les françaises en particulier (Th. Delage, Gentin), 
sont presque toujours très insuflisantes ; quand les auteurs les ont un peu déve- 
loppées on y reconnaît (sur 5 obs. de Delage) 1 fois, l’hystérie, 1 fois la maladie 
des tics convulsifs ; 1 fois il est dit que l’avortement provoqué n'avait pas fait 
cesser « l'agitation musculaire ». Que devient alors l'influence de la grossesse ? 

J'ai observé trois femmes, pendant cette dernière année, qui m’avaient été 
adressées par des collègues comme atteintes de chorée des femmes enceintes : 
deux d'entre elles avaient manifestement un paroxysme de la maladie des tics 
avec coprolalie, la 3° une chorée rythmée hystérique. 

De l'analyse des cas publiés et de mes observations personnelles il est résulté 
pour moi que la chorée chez les femmes enceintes n'existe pas en tant qu'entité 
morbide ; qu'elle n’est pas la chorée de Sydenham prolongée; qu'elle est peut- 
être la chorée d’Huntington ou chorée familiale, mais je n’en connais pas d'ob- 
servation ; qu’elle est presque toujours, je dirais volontiers toujours une mani- 
festation de la maladie des tics ou de la chorée rhytmée hystérique, de même 
d’ailleurs que la tétanie. Aucune de ces maladies n'étant grave d'ordinaire, le 
diagnostic devra être soigneusement établi avant de songer à une intervention 
toujours fatale pour le fœtus et parfois pour la mère. Pour les raisons ci-dessus 
exposées, l’abstention opératoire me paraît donc devoir être la règle absolue 
dans la circonstance. 


M. Jorrroy. — Au sujet des rapports de la chorée avec le rhumatisme, je me 
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permettrai de rappeler qu’aprés d'autres observateurs, tels que Rilliet et Barthez, 
Barrier, Monneret, Grisolle, Jaccoud, etc., j'ai soutenu en 1885 (1), contrairement 
à l'opinion alors prépondérante, que la chorée n’était pas une maladie de nature 
rhumatismale et que son apparition n'était pas nécessairement sous la dépen- 
dance du rhumatisme. Une thèse que je fis faire la même année (2) défendit 
celte idée que j'ai développée plus tard dans mes leçons. Elle peut se résumer 
ainsi : 

La chorée n'est pas nécessairement une affection d’origine rhumatismale ; 
mais elle peut être déterminée par le rhumatisme comme par d'autres infections 
ou intoxications : pneumonie, rougeole, grippe, état puerpéral, auto-intoxications 
gastro-intestinales, etc. 

En d'autres termes, il n'existe pas d'agent infectieux spécifique de la chorée; 
diverses infections ou aulo-intoxications peuvent la provoquer, à la condition 
qu’elles frappent un système nerveux anormalement développé et en consé- 
quence prédisposé; le rhumatisme articulaire est au nombre des maladies 
infectieuses qui peuvent déterminer l'apparition de la chorée de Sydenham. 

Voilà ce que j'ai tenu à rappeler touchant les rapports de la chorée de Syden- 
ham et du rhumatisme ; examinons maintenant ce qui est relatif à l'existence de 
la chorée de Sydenham chez les femmes enceintes. 

Je me suis préoccupé, dès 1885, de ne pas confondre la chorée de Sydenham 
et la chorée hystérique chez les femmes enceintes, et pour s’en convaincre il 
suffit de se reporter à la page 7 de la thèse de mon élève Saric. Aussi puis-je 
dire que c'est en connaissance de cause que j'ai porté, chez diverses femmes 
enceintes choréiques, tantôt le diagnostic de chorée hystérique, tantôt celui de 
chorée de Sydenham. 

Je citerai en particulier l'observation d’une jeune primipare que je me rappelle 
avoir observée en 1886 ; elle avait eu dans son jeune âge une chorée de Sydenham 
avec complication d’endo-péricardite, et au cours d'une première grossesse elle 
vit réapparaître tous les symptômes nettement caractérisés de la chorée de 
Sydenham. 

Aussi ne puis-je admettre que toutes les chorées gravidiques, et, d'une manière 
plus générale encore, que toutes les chorées survenant après la puberté, soient 
de nature hystérique. J’admets qu’un grand nombre de chorées post-pubères ou 
gravidiques sont hystériques, mais je crois que c’est aller trop loin que d'affirmer 
qu'elles soient toutes hystériques. 

J'ajouterai encore un mot, c’est qu'il ne suffit pas de trouver chez une malade 
quelques stigmates d’hystérie tels que l'ovaralgie, l'anesthésie pharyngée, les 
troubles de la sensibilité cutanée, ou même l'existence antérieure d'attaques 
d’hystérie, pour faire d'une chorée arythmique une chorée hystérique, et que je 
regarde comme indiscutable qu'une chorée de Sydenham peut se développer 
chez une hystérique. 

M. Gites DE LA Tourette. — Volontairement j'ai laissé de côté la pathogénie 
de la chorée de Sydenham qui me paraît aujourd'hui encore complètement 
ignorée. J’ai simplement rapporté des faits. A mon avis, je le répète, je crois qu'il 
n'existe aucun rapport entre la chorée de Sydenham et le rhumatisme. 

L'opinion de Sydenham, confirmée par les faits, montre qu'il n’y a pas de 
chorée après la puberté. La chorée des femmes enceintes n’est donc pas la 


(1) Progrès médical, 30 mai 1885. 
(2) SARIC. Nature et traitement de la chorée. Th. Paris, 1885. 
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chorée de Sydenham prolongée. Presque toutes les observations publiées de 
chorée des femmes enceintes lorsqu'elles sont compréhensibles, — ce qui est rare, 
tellement elles sont écourtées ou insuffisantes, — se rapportent à la chorée rythmée 
hystérique ou à la maladie des tics convulsifs. Je viens d’en observer trois cas, 
deux imputables à la maladie des tics convulsifs avec coprolalie l’autre à l'hystérie. 
J'en conclus que la chorée des femmes enceintes n’existe pas en tant que maladie 
propre et qu’il est inutile, et nuisible, de faire avorter une femme atteinte de l’une 
ou l’autre de ces deux affections. 

Encore une fois j'appuie mon opinion uniquement sur des faits, et non sur des 
théories. 

M. Jorrroy. — Si j'ai donné mon avis sur cette question, c'est que, moi aussi, 
je puis l’étayer sur mes observations personnelles ; et je m’appuie, en outre, sur 
des faits nombreux recueillis par des observateurs dignes de foi, tels que Bou- 
teille, Sée, Roger, Damaschino, Cadet de Gassicourt, etc., dont tous nous appré- 
cions l’exactitude. 

Aussi je persiste à croire que le rhumatisme, au même titre que les autres 
maladies infectieuses, joue parfois un rôle dans l'étiologie de la chorée de 
Sydenham, et que la chorée de Sydenham, plus fréquente dans l'enfance, peut 
s’observer et après la puberté, et chez les femmes enceintes. 


IV. — Tumeur Gérébrale, par M. Toucue. (Présentation de pièce.) 


Me B.,., 56 ans, succombe quelques jours après son entrée à Brévannes. La 
malade était somnolente, répondait à peine et ne parlait qu'italien. Nous n’avons 
donc pu recueillir aucun renseignement sur le début de son affection. Il n'y 
avait aucune paralysie de la face ni des muscles extrinsèques de l’œil ; la langue 
avait toute sa mobilité, et la déglutition était possible. Il n'existait pas de dysar- 
thrie, 

La seule particularité que l'on notât à la face était une abolition de la réac- 
tion de la pupille gauche à la lumière et une diminution de la réaction de la 
pupille droite. Ia nuque était raide et l’on pouvait soulever la malade d'une pièce 
en soulevant la tête. Cette tentative ne déterminait aucune douleur, pas plus qué 
la palpation directe des apophyses épineuses. Il existait une eschare médiane 
sacrée. Il n'y avait pas de gibbosité. Les membres supérieurs n'étaient nullement 
paralysés; on notait seulement de la diminution de la force des mains. 

Les membres inférieurs, en revanche, étaient complètement paralysés et il 
existait une atrophie énorme du membre inférieur gauche portant surtout sur 
la cuisse. Les réflexes patellaires étaient abolis des deux côtés. Le réflexe plan- 
taire, aboli à gauche, était très exagéré à droite. Le phénomène des orteils n'exis- 
tait pas à ‘droite ; à gauche, il était des plus nets, mais l’extensiqn ne se remar- 
quait que sur les trois orteils médians ; sur les orteils extrêmes l’immobilité 
était parfaite, Le phénomène du pied de Brown-Séquard n’existait pas à droite. 
A gauche, il était très intense et s'accompagnait d’un soulèvement en masse du 
membre supérieur, absolument isochrone aux secousses du pied. 

La sensibilité à la douleur était conservée, 

Il existait de l’incontinence d’urine et de matières. | 

AurTorsiE, — En enlevant le cerveau la face orbitaire du lobe frontal droit se 
trouva adhérente à la base du crâne. Cette partie de la face orbitaire, qui adhé- 
rait, était résistante au toucher et présentait une coloration lie de vin. 

Sur la face interne du lobe frontal droit, les circonvolutions, d'aspect normal, 
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présentaient une voussure correspondant a la face interne de la 1 circonvolu- 
tion frontale et à la partie de la 1re circonvolution limbique située en avant et au- 
dessous du genou du corps calleux. Cette voussure répondait a une dépression 
portant sur les mêmes circonvolutions de l'hémisphère gauche. 

Les deux artères cérébrales antérieures, répondant au point culminant de la 
voussure et au fond de la dépression, étaient fortement comprimées au point où 
elles contournent le genou du corps calleux. 

Sur la face externe du lobe frontal, on aperçoit de profil la tumeur qui a envahi 
et remplacé la portion orbitaire de la 3e frontale. Sur la face inférieure du cer- 
veau on voit que la tumeur est superficielle et a remplacé la portion orbitaire de 
la 3¢ frontale ainsi que la moitié postérieure de la partie orbitaire de la 
2° frontale, 

Une coupe horizontale passant par le bord inférieur du corps calleux laisse 
toute la tumeur au-dessous d'elle. 

Une coupe horizontale passant par la partie moyenne de la couche optique 
montre sur son segment inférieur la tumeur occupant tout le centre du lobe 
frontal, faisant saillie en dehors au-dessous du cap de la 3e frontale, déprimant 
sans les envahir les circonvolutions de la face interne. Le segment supérieur de 
la coupe ne porte qu’une petite partie de la tumeur qui en occupe la région 
antéro-interne. 

La tumeur de coloration jaunâtre, de consistance ferme, parsemée de petits 
foyers hémorrhagiques se continue sans ligne de démarcation avec les parties 
saines. Le reste des centres nerveux ne présente pas de lésion visible à l'œil nu. 


M. Brissaup. — Bien que Touche n'ait pas constaté de grosse lésion apparente 
dans la moelle, on doit supposer que le faisceau pyramidal était intéressé: 
l’exagération des réflexes et le clonus du pied du côté gauche sont à cet égard 
des signes caractéristiques. L'existence du clonus dans le membre supérieur 
gauche indique que le siège de la lésion était assez élevé. 


V. — Sur la Paralysie du Mouvement associé de l’Abaissement des 
Yeux, par J. Babinski. (Présentation de malade.) 


Le malade que je soumets à l'examen de la Société a déjà été présenté ici à la 
séance du 11 janvier dernier, par M. Crouzon (voir Revue neurologique, 1900, p. 54) ; 
il est entré récemment dans mon service à l’hôpital de la Pitié. L'opinion que je 
me suis formée sur la nature de Paffection dont il est atteint différant notablement 
de celle que M. Crouzon a émise et qui n’a pas été contestée par la Société, j'ai 
pensé qu'une nouvelle discussion à son sujet ne serait pas sans intérêt. 

Je rappellerai d’abord que cet homme, aujourd'hui âgé de 48 ans, a été pris 
brusquement, pendant son repas, le 8 août de l’année dernière, en pleine santé, 
d'un ictus avec perte de connaissance qui dura dix-sept heures. Durant une 
première période de trois mois il aurait eu des troubles assez marqués de la vue, 
de la marche, de l'intelligence et de la parole sur lesquels ni lui ni sa femme ne 
donnent de renseignements assez précis pour qu'il soit possible d'être absolument 
fixé à cet égard. Depuis le mois de novembre la situation ne paraît plus s'être 
sensiblement modifiée. 

Ce qui frappe à première vue, ce qui donne au malade un aspect tout particu- 
lier c’est une attitude habituelle consistant en une flexion de la tête associée à une 
élévation bilatérale des globes oculaires ; celle-ci se manifeste par ce caractère 
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que le bord inférieur de la cornée est séparé du bord libre de la paupière infé- 
rieure par un intervalle de plusieurs millimètres (fig. 1). C'est pendant la 
marche que le malade présente ordinairement cette attitude et il a pris, dit-il, 
l'habitude d'incliner la téte en avant parce qu’autrement il n'aperçoit pas les 
objets qui se trouvent à terre près de lui et qu’il est gêné pour marcher. 

Quand le malade redresse la tête et regarde droit devant lui, le bord libre de 
la paupière est presque ou complètement en contact avec le bord inférieur de la 
cornée. Il lui est impossible d’abaisser les yeux au-dessous de l'horizontale; 
quand il s'efforce d'exécuter ce mouvement, ses globes oculaires tendent au 
contraire à s’élever et il fléchit la tête. 

Il porte facilement les yeux en haut; mais il est incapable, après avoir accom- 
pli ce mouvement, de faire reprendre aussitôt leur position ordinaire aux globes 
oculaires qui semblent se maintenir pendant quelques instants dans l'élévation 


F1a.1 Fia.2 


par un spasme des droits supérieurs. On observe le même fait lorsque le malade 
ouvre les yeux après les avoir fermés avec une certaine énergie (voir fig. 2). 

Les mouvements de latéralité sont normaux. 

Il y a une paralysie de la convergence ; quand on sollicite la fixation rappro- 
chée en deçà de 10 centim. l'un des yeux, tantôt l'oeil droit, tantôt l'œil gauche, 
se porte en dehors. - 

La pupille réagit sous l'influence de la lumière et celle de l’accommodation. 

L'acuité visuelle est normale. 

Le fond de l'œil est normal. 

La parole est un peu lente, embarrassée ; l'articulation des lettres r et s en 
particulier est difficile. 11 y a une certaine lenteur dans les mouvements de la 
langue. 

La marche est légèrement titubante, surtout quand le malade change de 
direction. 

L'intelligence semble à peu près normale: elle est tout au plus quelque peu 
paresseuse. 

Il n'existe pas d'autres troubles à signaler. 

M. Crouzon a pensé que ces phénomènes ne pouvaient pas relever d'une 
parésie des droits inférieurs, qu'il fallait les considérer comme un « tic d'élé- 
vation des deux yeux » analogue aux tics d'habitude et en particulier au tic 
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mental. Je ne le crois pas. Je ferai remarquer d'abord un caractère qui distingue 
essentiellement le trouble observé ici de l'affection dénommée torticolis mental 
ou spasme du cou: dans celle-ci le malade est en mesure d'accomplir de temps 
en temps un mouvement opposé à celui que le spasme fait exécuter; si, par 
exemple, sous l'influence du spasme la tête s'incline à droite et se tourne vers la 
gauche, le sujet pourra parfois dans des moments de calme tourner volontai- 
rement la tête vers la droite et l'incliner à gauche ; dans le cas présent, au con- 
traire, le mouvement opposé à l’élévation, c'est-à-dire l’abaissement, est toujours 
impossible. De plus, le début a été marqué ici par un ictus avec perte de connais- 
sance ; or, ‘on n’observe jamais rien de pareil dans le torticolis mental. Il s'agit, 
selon moi, non d'un spasme des élévateurs qui résulterait d’une perturbation 
psychique, mais d'une variété de paralysie des droits inférieurs, d'une paralysie 
du mouvement associé de l’abaissement dépendant d’une affection organique du 
système nerveux. Cette hypothèse me paraît s'adapter parfaitement aux faits 
observés. La difficulté qu'éprouve le malade à ramener les globes oculaires à la 
position horizontale après les avoir élevés tient vraisemblablement à ce que 
l’action des droits supérieurs n'est plus modérée, comme à l’état normal, par 
celle des antagonistes, des droits inférieurs ; on peut soutenir, à la rigueur, que 
les droits supérieurs sont alors transitoirement dans un état spasmodique ; mais 
ce spasme, en admettant que ce terme convienne pour exprimer ce phénomène, 
n’est pas primitif ; il est conséculif à la paralysie des droits inférieurs. D'autre 
part, l’idée de lésion organique cadre parfaitement avec les autres symptômes, 
Yictus, l’affaiblissement intellectuel, les troubles de motilité, l'embarras de la 
parole. 

Du reste, des observations analogues ont été déjà publiées. 

Parinaud a fait paraître en 1883 un remarquable mémoire à ce sujet (1). 

La paralysie de l’abaissement n’est qu’un cas particulier, mais très rare, de la 
variété de paralysie qu’il a si bien décrite. 

Parinaud rapporte dans son mémoire une observation, recueillie par Priestley 
Schmidt, de paralysie de l'abaissement dans les deux yeux, avec conservation 
des mouvements de latéralité et d’élévation. 

Schréder, cité par Teillais (2), a observé en 1894, un cas de paralysie de l'a- 
baissement qui est analogue au nôtre. 

« Les yeux ne pouvaiént être mus au-dessus de l’horizontale. Dès que le 
malade tachait d'exécuter ce mouvement il se produisait au contraire un spasme 
des muscles releveurs et les yeux remontaient davantage. » 

Où siège la lésion? Parinaud, Sauvineau, Teillais, sont portés à croire que 
dans cette variété de paralysie ce ne sont ni les troncs nerveux ni les noyaux 
bulbaires, mais des centres coordinateurs supra-nucléaires qui sont atteints. Je 
serais assez disposé à admettre cette opinion, mais, avant de se prononcer, il 
faut attendre les résultats d'examens nécroscopiques dans des cas de ce genre. 


M. Parinaup. — J'ai examiné le malade de M. Babinski et je n’ai qu’à confirmer 
l'exactitude de sa description ainsi que la signification qu’il attribue à ce fait 


(1) Archives de neurologie, 1883, n° 14, mars, « Paralysie des mouvements associés des 
yeux ». 

(2) Voir TEILLAISs. De quelques paralysies combinées des muscles de l'œil. Paralysie des 
mouvements d'élévation ou d'abaissement des deux côtés, avec intégrité des mouvements 
de latéralité. Paralysie de la convergence. Bulletins de la Société française d'ophtalmologie, 
1899, p. 498, 
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pathologique. Pour le comprendre, il faut se reporter au type complet de para- 
lysie de l’élévation et de l'abaissement, avec paralysie de la convergence, que j’ai 
signalé dans mon mémoire sur les paralysies associées, type qui comporte deux 
formes partielles de paralysie isolée de l'élévation ou de l’abaisse ment, toujours 
avec paralysie de la convergence, dont j'ai également cité des exemples dans 
mon mémoire publié il y a dix-sept ans. Dans les observations publiées depuis, 
entre autres dans celles de Sauvineau et de Teillais, on retrouve point par point 
le même type. Il s'agit donc d'une forme de paralysie bien caractérisée, et, fait 
remarquable, dans toutes ces observations, le trouble des mouvements oculaires 
s’est développé par ictus, ce qui autorise à penser que cette forme de paralysie, 
complète ou partielle, relève d'une lésion en foyer. Il est possible que cette 
lésion siège dans les noyaux. Cependant j'ai fait remarquer l’invraisemblance 
d'une lésion des deux noyaux des troisièmes paires intéressant seulement les 
mouvements d'élévation et d’abaissement dans les deux yeux, en respectant l'ac- 
: tion des droits internes pour !’adduction latérale, ainsi que la musculature interne 
de l'œil. Ces faits, et d'autres encore, m'ont fait admettre l'hypothèse de centre 
d'association des mouvements oculaires péri ou supra-nucléaires. On sait d’ail- 
leurs aujourd'hui que les lésions siégeant dans le voisinage de tubercules qua- 
drijumeaux, dans le plafond du quatrième ventricule, peuvent produire des 
paralysies oculaires associées. Enfin, récemment, on a signalé, chez certains 
animaux tout au moins, un noyau médian, dans les groupes nucléaires de la 
troisième paire, qui éclairera peut-être la pathogénie de ces formes de paralysies 
associées. 

Dans mon mémoire qui remonte, je le répète, à 1887, j'ai insisté sur l’inconvé- 
nient d'avoir des cadres tout faits, tels que ceux des paralysies des trois paires 
nerveuses, dans lesquels on faisait rentrer toutes les variétés de paralysies. Avec 
des paralysies partielles ou combinées des trois paires nerveuses on peut, à la 
rigueur, tout expliquer ; mais il faut y mettre beaucoup de bonne volonté et l’on 
fausse ainsi complètement la signification d'un grand nombre de faits. Depuis, 
l'on a remplacé les paralysies partielles ou combinées des paires nerveuses par 
des paralysies partielles ou combinées des groupes nucléaires; l'écueil est le 
même. Le mieux est de bien définir les formes cliniques de paralysies oculaires, 
sans préoccupation théorique. Il est remarquable que la première forme de 
paralysie associée qui a été connue, la paralysie conjuguée de la 6¢ paire, a été 
découverte par Foville et par Féréol, c’est-à-dire par des médecins qui n'étaient 
pas oculistes, etqu'il a fallu vingt ou trente ans avant qu’elle soit même citée 
dans les traités d'ophtalmologie. 

C'est en cherchant à définir les types cliniques de paralysies oculaires, sans 
préoccupation théorique, que j'ai reconnu la forme de paralysie dont il vient 
d’être question, ainsi que la paralysie de la convergence, aujourd'hui admise 
par tout le monde et dont la connaissance est indispensable pour comprendre le 
mécanisme de la vision binoculaire. Ces formes de paralysies, de siège essen- 
tiellement central, intéressant particulièrement les neurologistes, je demande la 
permission de vous signaler un autre type bien défini, que je n’ai pas encore 
décrit bien que je le connaisse depuis sept ou huit ans. J'en ai observé une 
vingtaine de cas, ce qui prouve qu’il n’est pas rare. 

Dans cette nouvelle forme de paralysie oculaire qu'il est impossible d'expliquer 
avec les données que nous possédons actuellement sur le mécanisme des mouve- 
ments des yeux, les troubles objectifs sont peu appréciables : c’est parles carac- 
tères de la diplopie que le type se définit. La diplopie est limitée à une moitié, 
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gauche ou droite, du champ de regard. Lorsque dans la recherche de la diplopie 
on déplace la bougie horizontalement, à gauche ou à droite, on développe, dans 
les cas ordinaires,un déplacement des images dans le sens horizontal, qu’on peut 
appeler diplopie horizontale, diplopie qui est croisée dans la paralysie des adducteurs, 
homonyme dans la paralysie des abducteurs. Or, dans la paralysie dont il est 
question, le déplacement de la bougie dans le sens horizontal développe de la 
diplopie verticale. C'est pour cela que je qualifie cette diplopie du nom de para- 
doxale. Il y a donc une diplopie paradoxale droite et une diplopie paradoxale 
gauche, suivant que cette diplopie se développe dans la moitié droite ou gauche 
de champ de regard. 

Tel est le caractère fondamental de cette forme de paralysie qu’il est aussi 
facile de reconnaître que de retenir. 

Elle a d’autres caractères qui précisent davantage le type. Je viens de dire 
qu’il n’y a pas de strabisme, ni de trouble objectif des mouvements bien appré- 
ciables. Cependant, dans toute diplopie binoculaire ce trouble existe. | 

Pour le reconnaître, il faut solliciter le regard dans la direction où la diplopie 
se déclare, à droite, par exemple, dans la diplopie paradoxale droite. Si alors 
on couvre alternativement chaque ceil, on remarque que pendant l’occlusion de 
l'œil gauche l'œil droit reste immobile. Si l’on couvre ensuite l’œil droit, ce qui 
sollicite la fixation de l'œil gauche, on remarque que cet œil gauche, pour fixer, 
exécute un léger mouvement de haut en bas. C’est donc l'œil gauche qui était 
dévié et la fausse image, se déplaçant toujours en sens inverse du globe, l’image 
de cet œil gauche sera donc la plus basse. Ainsi dans la diplopie paradoxale 
droite, c’est l'œil gauche qui est dévié en haut, et c’est l'image de l'œil gauche 
qui est la plus basse. _ 

Un autre caractére de cette paralysie est le suivant : 

La diplopie est nettement verticale ; cependant les malades acgusent souvent 
un léger déplacement dans le sens horizontal, c'est-à-dire que les deux images 
ne sont pas toujours exactement sur la même verticale. Dans les cas typiques, 
si dans la direction extrême du champ de regard où la diplopie est le plus accu- 
sée, on déplace la bougie de haut en bas, on reconnaît que la diplopie, tout en 
restant toujours verticale, est en même temps légèrement croisée en haut tan- 
dis qu'elle devient légèrement homonyme en bas. C'est-à-dire que, suivant la 
comparaison d’un confrère atteint de cette paralysie, les trajectoires suivies par 
les deux images se croisent en formant un X. 

C'est évidemment le système des obliques qui est intéressé dans cette forme 
de paralysie, mais on remarquera qu'on ne peut pas l'expliquer par l’action 
connue soit du grand soit du petit oblique. 

J’ajouterai enfin que je n’ai jamais observé cette sorte de paralysie dans le 
tabes qui est la cause la plus habituelle des paralysies oculaires. Je l'ai observée 
dans la syphilis cérébrale, dans le diabète et surtout dans l'artério-sclérose 
cérébrale qui est une cause assez fréquente des paralysies de l'œil. Elle survient 
le plus souvent par ictus et est presque toujours curable, 

Je m'excuse de la longueur de ces développements que ne comporte guère une 
discussion, mais il est important que vous, neurologistes, vous connaissiez ces 
formes de paralysies, de siége essentiellement central, car vous étes, mieux que 
les oculistes, en situation de découvrir les lésions qui les déterminent, ce qui 
serait fort utile pour fixer nos connaissances sur la physiologie des mouvements 
oculaires ainsi que sur l’anatomie cérébrale en rapport avec ces mouvements. 

M. Barret. — Je demanderai à M. Parinaud s'il a remarqué chez le malade de 
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M. Babinski la particularité suivante: lorsqu'on dit au malade d'abaisser les 
yeux, on constate assurément une paralysie très nette des droits inférieurs ; mais 
quand on cause avec lui, en évitant de porter son attention sur les mouve- 
ments des yeux, on voit qu’il exécute spontanément beaucoup mieux le mou- 
vement d’abaissement. Enfin, j'ai été frappé de l’analogie que le trouble de 
la parole présente avec le bégaiement hystérique. 

Je ne prétends pas que ces accidents soient certainement de nature hystérique ; 
mais je crois qu'on doit faire quelques réserves sur le diagnostic de lésion 
organique. 

M. Parinaup. — Je connais parfaitement la dissociation des mouvements 
réflexes et volontaires de l'œil dont parle M. Ballet, puisque c'est moi qui lai 
signalée, et je crois en effet qu'elle est spéciale à l'hystérie. Mais je n’ai pas 
observé cette dissociation chez ce malade. Je reconnais qu'elle peut passer ina- 
perçue, car il faut observer le malade au moment où son attention n'est pas 
excitée. Je crois cependant pouvoir nier la nature hystérique du trouble moteur 
dans le cas actuel pour deux raisons, d'abord parce qu’il s’est developpé par ictus, 
comme dans les autres cas semblables, ensuite, à cause de l'attitude que prend 
le malade qui baisse la tête pour utiliser la moitié supérieure de son champ de 
regard. Les attitudes de ce genre, bien connues des oculistes, s'observent dans les 
paralysies ordinaires et ne s'observent pas dans les ophtalmoplégies hystériques, 
précisément parce que les mouvements réflexes sont conservés. Je puis affirmer 
que chez les malades où j'ai observé ces paralysies de l’élévation et de l’abais- 
sement, l'hystérie n'était point en cause. Et je puis invoquer à l’appui de mon 
opinion, l'opinion de M. Ballet lui-même, qui, précisément, a examiné un des 
malades pendant qu'il était chef de clinique de M. Charcot et a conclu à une 
lésion en foyer, comme l'indique l'observation qui figure dans mon mémoire. 

M. Batter. — Je répète que je désire simplement faire quelques réserves sur 
la nature organique de cette paralysie oculaire, car, un fait m’a frappé: quand 
on dit au malade de regarder en bas, aussitôt son globe oculaire se relève en 
haut ; quand, au contraire, on l’abandonne à lui-même et qu'il ne songe plus à 
ses yeux, ceux-ci s’abaissent spontanément avec une facilité bien plus grande. 

M. Basinsxi. — Il me paraît incontestable que le mouvement associé d'abais- 
sement est impossible, ou tout au moins bien plus limité qu’à l’état normal, 
quelle que soit l’attitude du malade. Lorsqu'il renverse la tête en arrière, la 
paupière inférieure vient recouvrir, il est vrai, une partie de la cornée ; mais ce 
résultat n'est pas obtenu par une contraction des droits inférieurs, et dans 
cette attitude comme dans toutes les autres le mouvement associé d’abaissement 
ne peut étre accompli. 

L'élévation des globes oculaires, qui apparaît quand le malade s'efforce de 
regarder en bas, n'est pas en contradiction, tant s’en faut, avec l’hypothèse de 
paralysie limitée du mouvement d’abaissement. Elle s'explique fort bien silon se 
rappelle le rôle des antagonistes dans les mouvements volontaires. Soit, par 
exemple, le mouvement volontaire d’extension de la main et des doigts ; à la 
contraction des extenseurs s’associe celle des fléchisseurs , si les extenseurs 
sont paralysés et si les fléchisseurs ont conservé leur activité, comme cela est assez 
commun dans la paralysie saturnine, l'effort exercé par le malade pour étendre 
la inain et les doigts aura cette conséquence, paradoxale en apparence, mais en 
réalité toute naturelle, que la main se fléchira sur l’avant-bras, c’est-à-dire qu’elle 
exécutera un mouvement opposé à celui que la volonté a commandé. C'est par 
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un mécanisme semblable que se produit, chez le malade qui nous occupe, le 


phénomène en question. 
M. Jorrnoy. — En tout état de cause, je crois être l'interprète de la Société 


en remerciant M. Babinski d'avoir bien voulu nous présenter de nouveau ce 
malade. Les diagnostics différents et les discussions qu’il a suscitées sont du 
plus grand intérêt. 


VI. — Tumeur du Corps Pituitaire sans Acromégalie et avec Arrêt 
de Développement des Organes Génitaux, par M. J. Basinsxt. 


L'observation anatomo-clinique que je rapporte succinctement est incomplète 
et, par conséquent, susceptible d'être critiquée; elle me paraît digne toutefois 


d'être relatée, malgré ses imperfections. 
Tl s'agit d'une jeune fille de 17 ans que j'ai observée il y a dix ans. Elle se 


Fra. 1 Fia.2 


plaignait de douleurs de tête qui avaient apparu environ trois ans auparavant, 
avaient augmenté d'intensité petit à petit et étaient devenues très violentes. 
Depuis plusieurs mois elle était sujette à des crises épileptiformes, et sa vue 
s'était notablement affaiblie. 

On est frappé, après avoir fait déshabiller la malade, par la surcharge 
adipeuse du corps et l'aspect infantile des organes génitaux (voir fig. 1 et 2), 
qui contraste avec la taille, d'une hauteur moyenne; la malade, du reste, 
n’est pas menstruée. L'intelligeuce paraît normale, mais la mémoire a 
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diminué beaucoup depuis quelque temps. Il n’y a pas de paralysie localisée. 
Les réflexes tendineux sont exagérés, et il y a de la trépidation épileptoïde du 
pied. A l'examen ophtalmoscopique on constate de l’œdème de la papille des 
deux côtés. Tels sont les caractères objectifs qui furent notés. 

La malade succomba peu de temps après le premier examen. 

La nécropsie décela l'existence d'une tumeur qui occupait la selle turcique, 
adhérail au corps pituitaire et englobait le tuber cinereum {voir fig. 3 et 4, exé- 
cutées d'après des dessins de mon ami M. Meige). Ce néoplasme a été examiné 
histologiquement par M. Onanoff, qui a fait de cette étude l'objet de sa thèse (1). 
Il s'agit, d'après M. Onanof, d'un épithélioma développé aux dépens de l'épithé- 
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lium de la glande pituitaire, du type malpighien, en pleine évolution hyperpla- 
sique s’effectuant par division indirecte, avec dégénérescence myxomateuse du 
stroma conjonctif. 

Les ovaires et l'utérus sont très petits ; d'après leurs dimensions ils semble- 
raient appartenir à une fillette de 8 à 10 ans. 

Cette observation est intéressante à deux points de vue : d'une part, l'absence 
d'acromégalie, de gigantisme contraste avec l'existence d'une grosse tumeur du 
corps pituitaire ; mais, à la vérité, pour que ce fait fût très instructif, il serait 
nécessaire de savoir dans quelle mesure la glande a été altérée. D'autre part, 
la coexistence de l'infantilisme, caractérisé par l'arrêt de développement des 
organes génitaux, et de la lésion pituitaire mérite aussi d'être remarquée. Il est 
vrai que, l'examen du corps thyroïde n’ayant pu être pratiqué, on pourrait sup- 
poser que cette glande était altérée et que l'infantilisme était sous la dépendance 
de cette lésion présumée. Il me semble toutefois que l'idée d'une relation de 
cause à effet entre la tumeur du corps pituitaire et l'infantilisme est très accep- 
table. On sait, en effet, que les lésions de l'hypophyse, quand elles apparaissent 
chez l'adulte, peuvent amenerdes troubles des organes génitaux, la suppression 
des règles, l’atrophie de l'utérus ; il est donc bien naturel qu'une semblable 


(1) ONANOFF. Sur un cas d'épithélioma. Thèse de Paris, 1892, 
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lésion, quand elle débute chez l'enfant, produise un arrêt de développement des 
organes génitaux. 


M. Brissaup. — Je ne crois pas qu'on puisse porter le diagnostic d’infanti- 
lisme sur la malade en question. Nous ignorons quel était l’état du corps thy- 
roïde ; et l'absence de poils sur le pubis n’est pas un caractère suffisant pour 
affirmer l'infantilisme. 

M. Basinsei. — Mais l'utérus présentait un arrét de développement considé- 
rable; il avait les dimensions de celui d’une fillette de 8 ans. 

M. Baissaup. — L'arrêt de développement du système génital n'est pas néces- 
sairement la condition de l'infantilisme. Ce n’en est pas non plus la marque 
essentielle. Ce qui distingue les infantiles, c’est l'ensemble de leurs formes cor- 
porelles, un habitus morphologique très spécial, 

Or, la malade de M. Babinski a l'aspect extérieur d'une femme complètement 
développée et même d’une grosse femme. Son pubis peut être glabre, et son 
utérus atrophié ; elle n'en a pas moins le corps d’une femme de son âge. 

M. Basinsxi. — On ne peut nier, cependant, que son système génital soit celui 
d’une enfant de 8 ans. 

M. Jorrroy. — L'exiguité de la taille n'est pas nécessaire pour que l’on puisse 
affirmer l’infantilisme. Je merappelle que Lorain montraitun cuirassier de haute 
stature qu’il considérait comme un infantile. Et il attribuait de l'importance à 
l'arrêt de développement du système pileux. 

M. Baissaup. — Je ne veux pas revenir ici sur la question de l'infantilisme du 
type Lorain; mais je tiens à bien rappeler que nulle part Lorain n'a décrit l’in- | 
fantilisme proprement dit. 

Lorsque j'ai pu établir que l'infantilisme complet — c'est-à-dire la persistance 
des attributs morphologiques et fonctionnels de l'enfance — est une variété de 
myxcedéme ou un myxeedéme atténué, peut-être ai-je contribué moi-même à créer 
une confusion en décrivant aussi un autre type de retardataires auquel j'ai atta- 
ché le nom de Lorain; mais le type en question n’a aucun rapport avec la malade 
de M. Babinski. L’infantilisme, du type spécial que j'ai appelé type Lorain, englobe 
des êtres chétifs, mal venus, étiolés, presque toujours frappés de cet arrêt de 
développement du système cardio-vasculaire que définit suffisamment le terme 
d’anangioplasie. Ils ont un facies et un habitus corporel très caractéristiques. 

La malade de M. Babinski n’a rien de commun avec cette catégorie d'infan- 
tiles. Elle se rapprocherait, au contraire, des infantiles par lésion des glandes 
vasculaires sanguines. Quoi qu’il en soit, l'arrêt de développement de son sys- 
téme génital me paraît un argument insuffisant pour affirmer chez elle l'infanti- 
lisme, si l’on prend ce mot comme il convient, je crois, de le faire, pour caracté- 
riser un état morphologique général de tout l'individu. 

M. Basinsat. — J’estime que l'arrêt de développement des organes génitaux 
constitue le caractère fondamental de l'infantilisme et que la malade dont je 
rapporte l'histoire peut être considérée comme infantile. Du reste, ce n’est 
qu'une affaire de définition. Admettons que cette épithète ne lui convienne pas ; 
cela ne modifie aucunement le fond de la question, qui est de savoir si l'arrêt 
de développement des organes génitaux est lié à la lésion de l’hypophyse. 


VII. — Sur un cas d’Aphasie amnésique, par MM. Vines et Saracen. (Com- 
muniqué par M. Souques.) 


Pierre Corn..., 55 ans, cordonnier, a eu, il y a six ans, une attaque d’apoplexie 
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11 fois l’exagération du reflexe rotulien. 


4 — la danse de la rotule. 
4 — la trépidation épileptoïde du pied. 
8 — l’exagération des réflexes du membre supérieur. 


Dans les 13 autres cas où le phénomène des orteils n’existe pas, soit qu'il y 
ait flexion ou immobilité des orteils ou chatouillement de la face plantaire, 
nous trouvons : 


5 fois l’exagération du réflexe rotulien. 


1 — la danse de la rotule. 
1 — la trépidation épileptoïde du pied. 
1 — l’exagération des réflexes du membre supérieur. 


Après avoir résumé les faits observés, nous devons nous efforcer de mettre 
en relief les conclusions qui paraissent s'en dégager : 

1° Le phénomène des orteils traduit une perturbation dans le fonctionnement 
du faisceau pyramidal. 

2° Il peut y avoir lésion ou simple trouble fonctionnel du faisceau pyramidal 
et le phénomène des orteils faire défaut. 

3° Le phénomène des orteils n’a aucun rapport avec les autres réflexes et 
en particulier le clonus du pied et de la danse de la rotule ; pourtant il paraît 
fréquemment exister avec l’exagération du réflexe rotulien. 

4° Dans quelques cas il peut être le seul signe révélateur d’une perturbation 
fontionnelle ou d'une lésion du faisceau pyramidal. 

5° Le signe de Babinski n’a pas plus de valeur que les autres réflexes et 
comme eux il est inconstant et incertain. Son importance diagnostique nous 
paraît bien minime. 

En effet, le phénomène des orteils existe-t-il, nous pouvons conclure à une 
lésion ou à un trouble fonctionnel du faisceau pyramidal, mais s'il n'existe pas 
nous n’avons pas le droit d'affirmer que le faisceau pyramidal n’est pas lésé. 


M. Baginsxi.— Les observations de MM. Vires et Calmettes sont confirmatives 
des miennes et je ne puis que m'en féliciter, mais j'avoue être fort surpris de la 
conclusion à laquelle ils arrivent. En effet, après avoir reconnu que le phéno- 
mène des orteils est caractéristique d’une perturbation du système pyramidal 
et qu'il peut en être la seule manifestation, ces messieurs déclarent que ce signe 
n’a qu’une valeur bien minime. Cette déduction me paraît manquer de logique. 


IX.— Un cas de Paraplégie sensitivo-motrice d'origine traumatique : 
Hématomyélie probable, par MM. Henri Meunier et Henry Meice. 


Une dame, âgée de 43 ans, de bonne santé habituelle, fit, il y a six ans environ, 
une chute sur le siège en descendant un escalier. Elle essaya de se relever. 
Impossible : les deux membres inférieurs étaient inertes. On vint à son aide, on 
la transporta dans sa chambre ; après quelques instants de repos, elle parvint à 
se tenir sur ses jambes ; peu à peu, elle retrouvait toute son assurance ; aucune 
trace d’ecchymose ni aucune déformation ; quelques semaines plus tard, elle 
pouvait faire de longues promenades à pied, sans fatigue. 

Un symptôme, cependant, apparut aussitôt après l'accident, persistant sans 
modification aucune : c’était une anesthésie complète des membres inférieurs, remontant 
sur le tronc jusqu’au niveau du sixième espace intercostal. 


= ere - 
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Deux ans se passent ainsi, la paralysie ayant complètement disparu, l’anes- 
thésie persistant comme au premier jour. 

Mais bientôt apparaissent des phénomènes spasmodiques : une certaine 
raideur dans les muscles des membres inférieurs; puis des contractions, des 
secousses, spontanées ou à l'occasion des moindres contacts, et presque toujours 
douloureuses. 

A cette époque (1897), la sensibilité tactile semble avoir reparu, les autres 
modes de sensibilité demeurant tous abolis. 

Vers la fin de l'année suivante (1898), le caractère spasmodique de la para- 
plégie s’accentue encore ; on note pour la première fois de légers troubles sphinc- 
tériens. 

Par contre, les accidents sensitifs ont subi une régression ; la sensibilité 
tactile est redevenue presque normale. 

Un an plus tard, en janvier 1899, voici quel était l’état de la malade : 

Assise sur une chaise, la tête et le haut du corps fléchis en avant, le dos 
voûté, l'abdomen saillant, elle tient les yeux fixés sur ses membres inférieurs 
presque constamment animés de contractions spasmodiques impossibles à mat- 
triser. Les pieds, les jambes, les cuisses sont secoués par des mouvements de 
flexion brusques, rapides, spontanés, que le moindre attouchement exaspére, 
prédominant a gauche, et toujours fort douloureux. 

La marche est très difficile ; deux cannes sont indispensables ; il y a eu des 
chutes fréquentes, d'ailleurs sans gravité. 

Dans la station debout l'équilibre est conservé. Pas de signe de Romberg. 

Au lit, le décubitus est normal, les membres inférieurs s'allongent bien ; mais 
les orteils demeurent généralement contracturés en extension. Un frôlement, 
une piqüre (bien que celle-ci ne soit pas perçue en tant que piqûre) réveillent 
toutes les contractions spasmodiques. 

Les réflexes patellaires sont très exagérés ; le phénomène de Babinski s’observe 
aux deux pieds. Mais il n’y a pas de clonus. Les réflexes olécräniens et carpiens 
sont aussi un peu exagérés. 

D'autre part, la force musculaire est conservée et on ne constate pas d’atrophie 
des muscles des membres inférieurs. 

La partie sus-diaphragmatique du corps est normale, tant au point de vue 
moteur que sensitif. Il faut noter cependant une certaine gêne respiratoire, une 
sorte de saccade au moment de l'inspiration, qui peut être mise sur le compte 
des contractions spasmodiques des muscles inspirateurs compris dans la zone 
paraplégiée. 

Les pieds sont froids, bien que la malade y éprouve une sensation de chaleur 
intense. Elle a des engelures, auxquelles elle est sujette depuis de longues 
années, mais qui sont actuellement plus tenaces et ulcérées. 

Un examen minutieux de la sensibilité fut pratiqué à la même époque, non 
sans difficultés, car le moindre attouchement provoquait des réactions motrices 
douloureuses. 

D'une façon générale, l’anesthésie tégumentaire occupait toutes les parties du 
corps sous-jacentes au sixième espace intercostal, nettement limitée en arrière 
par la ligne oblique de cet espace, à droite comme à gauche, moins nettement 
limitée en avant dans la région mammaire. Aucune trace d’hyperesthésie au- 
dessus de la zone insensible. 

Pour préciser les différents modes d’anesthésie : la sensibilité thermique est 
abolie presque entièrement (les deux cuisses brûlées par des bouillottes). La 


REVUE XEUROLOGIQUE. — VIII 39 


Son we 


538 SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


sensibilité à la douleur a également disparu (les piqûres sont accusées comme 
de simples contacts). La sensibilité tactile est conservée, quoique un peu retardée 
sur les membres inférieurs, sauf sur deux plaques, non symétriques d’ailleurs, 
siégeant autour des genoux ; sur le ventre, les fesses, les flancs, anesthésie 
totale. À noter que les contacts, — non perçus dans les régions où l’anesthésie 
est totale sous tous ses modes, — déterminent cependant des contractions 
spasmodiques douloureuses, alors même que la malade n’en est pas avertie. 

Il existe une anesthésie pharyngée assez marquée. 

Les troubles sphinctériens, peu accusés, se réduisent à des besoins fréquents 
et injustifiés, et à une paresse notable des sphincters vésicaux et rectaux ; pas 
d’incontinence vraie. | 
‘Les organes sensoriels sont ñormaux (pupille, champ visuel, mouvements des 
globes oculaires, ouïe, goût, odorat, parole). 

Il en est de même de tous les appareils. 

Tel était l'état de la malade au mois de janvier 1899. Depuis lors, il n’a subi 
que de légères modifications; les phénomènes spasmodiques se sont un peu 
atténués pendant l'été, ils ont repris la même intensité avec l'hiver et sont tou- 
jours aussi douloureux. Cependant la sensibilité a subi quelques fluctuations 
intéressantes à relever: la sensibilité tactile est devenue plus précise aux 
membres inférieurs. Sur le tronc, en arrière, la limite supérieure s’est abaissée 
progressivement, mais non symétriquement, de 16 centimètres à gauche et 
8 centimètres seulement à droite. Inversement, en avant, la limite supérieure de. 
l'anesthésie s’est élevée, symétriquement, du sixième au quatrième espace inter- 
costal. Elle se trouve ainsi plus élevée en avant qu’en arrière. 

Cette régression de la limite supérieure de l’anesthésie a coïncidé avec l'ap- 
plivation de pointes de feu dans la région rachidienne. Tous les autres modes de 
traitement sont restés ineflicaces, à l'exception de la médication bromurée qui 
atténue un peu les douleurs.’ 

En résumé, nous sommes en présence d’une affection consécutive à un trau- 
matisme (chute sur le siège) qui n’a entraîné ni ecchymose ni déformation. 

Immédiatement apparaît une paraplégie absolue, motrice et sensitive, des 
membres inférieurs. La paraplégie motrice disparaît très rapidement; cependant 
deux ans plus tard surviennent des phénomènes spasmodiques douloureux dans 
la même région. 

L'anesthésie, d'abord totale, est remplacée ensuite par une anesthésie dissociée, 
qui persiste encore, la sensibilité tactile ayant reparu peu à peu. 

Dans cette évolution, plusieurs points nous paraissent devoir être plus parti- 
culièrement signalés : 

lo La rapidité de la disparition des accidents paralytiques opposée à la per- 
sistance des troubles sensitifs. 

2° L’apparilion d’uné paraplégie spasmodique deux ans après l'accident ini- 
tial, et après une guérison complète de phénomènes paralytiques d’une courte 
durée. 

3° L'absence de clonus du pied et l'absence d’atrophie musculaire, dans une 
affection spasmodique avec exagération de tous les réflexes et tendance à la 
contracture, remontant aujourd’hui à plus de quatre années. 

4° La persistance et la répartition des troubles sensitifs, et spécialement les 
modifications survenues dans leur limite supérieure, qui s’est abaissée en 
arrière et relevée en avant dans le cours de la dernière année.’ 
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Nous serons très brefs sur la question du diagnostic, désirant simplement 
présenter ici une observation. Disons seulement qu’au début, l'hystérie a pu être 
suspectée (hystéro-traumatisme) malgré l'absence de stigmates. La distribution 
de l’anesthésie et l'évolution des accidents a dû faire abandonner cette hypo- 
thèse. 

L'absence de troubles de la parole, de tremblement, la -prédominance des 
troubles sensitifs, ont fait écarter l’idée de sclérose en plaques ou de sclérose 
latérale amyotrophique. L'absence d'atrophie musculaire ne cadre guère avec 
le diagnostic de syringomyélie. 

L'origine nettement traumatique de l'affection conduit à admettre l'hypothèse 
d'une hémorrhagie intra-rachidienne. Celle-ci expliquerait la soudaineté des 
phénomènes paralytiques et aussi leur rapide régression. 

Mais l'existence des troubles sensitifs, leur répartition suivant un type qui 
rappelle la dissociation dite syringomyélique, indiquent que les parties centrales 
de la moelle ont été atteintes également. Il faut donc admettre l'existence d'une 
hématomyélie. 

Encore, devant la persistance des troubles sensitifs et devant l'apparition ulté- 
rieure des phénomènes spasmodiques et des troubles sphinctériens, faut-il sup- 
poser que le foyer hémorrhagique, loin de se résorber, est devenu un centre 
d'irritation pour les faisceaux blancs de la moelle, respectant d'ailleurs jusqu'à 
ce jour les cornes antérieures, car l’atrophie musculaire fait toujours défaut. 


X. — Contribution à l'étude de l'anatomie pathologique de la Sclé- 
rose en Plaques, par M. ANnDRé Tuomas. 


(Cette communication, accompagnée de figures, paraît en tête du présent No de 
la Revue Neuroloyique, sous la rubrique Travaux originaux.) 


XI. — Un cas rare d’Ostéo-arthropathie (1), par M. Geonces Gasne. (Pré- 
sentation de radiographies. 


Observation d'un jeune homme de 20 ans, chez lequel la main droite tassée, 
globuleuse, aux doigts raccourcis et boudinés, pend presque inerte à l'extrémité de 
l’avant-bras, lui-même manifestement atrophié en longueur et en épaisseur. La 
radiographie très saisissante montre la disparition complète des os du carpe et 
la fonte des extrémités correspondantes du radius et du cubitus d’une part, des 
têtes métacarpiennes d'autre part. 

L’affection s'est développée en dehors de toute cause apparente et n’a été 
accompagnée d'aucun phénomène pathologique notable. Le début très insidieux 
s’est manifesté à l'âge de 17 ans par un œdème considérable qui a successive- 
ment envahi la main, l’avant-bras, le bras jusqu'à l’épaule, mettant un an à 
atteindre son maximum et sept à huit mois à disparaître. Au même moment le 
malade a eu quelque difficulté à se servir de sa main; mais celle-ci ne lui a refusé 
tout usage qu’après s'être manifestement tassée et raccourcie, soit six mois envi- 
ron après la disparition de l’œdème. La maladie est restée ensuite dix-huit 
mois absolument stationnaire, sans qu'aucun trouble de la sensibilité subjective, 


(1) L'observation in extenso avec photographies et radiographies sera publiée dans le 
n° 4 de la Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, juillet-août 1900. 
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objective ou réflexe,aucun phénomène moteur, sphinctérien ou papillatre ait per- 
mis d’en déterminer la nature. 


La séance est levée à midi. | 
La prochaine et dernière séance avant les vacances annuelles de la Société 
aura lieu le jeudi 5 juillet 1900, à 9 heures et demie du matin. 





+ 


NECROLOGIE 


M. Geonces Masson est mort le 6 juin 1900. 

La Revue neurologique prend la part la plus vive à ce deuil inopiné. 

Avec une générosité et un dévouement inoubliables, M. Georges Masson avait 
bien voulu préter son concours éclairé a la fondation de cette publication. En 
toutes circonstances, il tint à honneur d'assurer sa prospérité, uniquement 
soucieux de faire œuvre utile aux travailleurs. 

Parmi tant d'entreprises scientifiques menées à bien par M. Georges Masson, 
la Revue neurologique gardera toujours le souvenir le plus reconnaissant pour 
l'appui bienveillant et désintéressé que ne cessa de lui donner son Éditeur 
regretté, 


- Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE 
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DES RAPPORTS DE LA CHOREE DE SYDENHAM AVEC LE RHUMA- 
TISME, LA PUBERTE ET LA CHOREE DITE DES FEMMES ENCEINTES 


PAR 


Gilles de la Tourette, 
Professeur agrégé, médecin de l'hôpital Saint-Antoine. 


Depuis l’année 1885, où j'isolai pour la première fois la maladie des tics convulsifs(1) 


(1) GILLES DE LA TOURETTE. Etude sur une affection nerveuse caractérisée par de 
Vincoordination motrice avec écholalie et coprolalie. Arch. de Neurologie, 1885, 
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du cadre nosologique et la différenciai plus particulièrement de la chorée de 
Sydenham avec laquelle elle était toujours confondue, je me suis efforcé de pré- 
ciser certains caractères de cette dernière affection, utiles, à mon avis, pour son 
diagnostic. 

Celui-ci, en effet, mérite d'être serré de près non seulement au point de vue 
nosographique, mais encore au point de vue clinique, car il importe de savoir 
exactement différencier la chorée de Sydenham, affection toujours fugace, d'autres 
maladies en apparence similaires qui pourraient, par exemple, avoir une évo- 
lution chronique. 


I 


Je dirai d'abord quelques mots des rapports qui uniraient la chorée de Syden- 
ham au rhumatisme et sur lesquels on pourrait, dans certains cas douteux, se 
baser pour préciser un diagnostic. 

Ce fut Germain Sée qui, en 1850 (1), établit les relations qui existaient entre le 
rhumatisme et la chorée de Sydenham. Ou bien le rhumatisme précéderait la 
chorée, ou elle l’'accompagnerait sous forme articulaire, ou elle le suivrait sous 
forme de synovites ou d'une endocardite, par exemple : la chorée de Sydenham 
serait done une affection rhumatismale. Je ne discuterai pas cette opinion qui 
trouva des adeptes et aussi de nombreux contradicteurs, Charcot en particulier. 
Je dirai seulement ce que j'ai moi-même observé. 

J'ai fait, sur les cahiers où sont consignées les observations des malades qui 
viennent à ma consultation, le relevé de 17 cas de chorée de Sydenham. Dans 
16 cas je n'ai rien trouvé qui pdt faire penser à des manifestations rhumatis- 
males soit avant, soit pendant la chorée. Plusieurs malades ont été revus et n'ont 

, pas souffert postérieurement de rhumatisme. Une seule fillette de 10 ans avait 
eu, au commencement de sa chorée, un gonflement des deux genoux qui avait 
duré huit jours. 

A ces observations je pourrais en joindre beaucoup d’autres qui m'ont fourni 
les mêmes résultats : j'ai cru nécessaire de m'en tenir aux seuls cas consignés par 
écrit, recueillis pendant plusieurs années au hasard de la clinique. | 

Je crois donc que la chorée de Sydenham n'a rien à voir avec le rhumatisme 
et qu'on ne saurait, lors d’un cas d'un diagnostic difficile, tirer aucune conclusion 
plausible en faveur ounon de la chorée de Sydenham, en présence ou en l'absence 
de manifestations rhumatismales, articulaires ou autres. 


Il 


Un second fait m'a paru également intéressant à ce même point de vue du 
diagnostic. Il appartient d'ailleurs à Sydenham et je ne puis, en l’exposant, que 
confirmer ce qu'il a dit des rapports qui existent entre la chorée et la puberté. 

Sydenham s'exprime en ces termes : « La danse de Saint-Guy, en latin chorea 
Sancti Viti, est une sorte de convulsion qui arrive principalement aux enfants 
de l’un et l’autre sexe depuis l’âge de 10 ans jusqu'à l’âge de la puberté (2).» 

L’exposé de Sydenham renferme deux propositions : la chorée ne se montre- 
rait pas avant 10 ans; elle ne dépasse pas l’âge de la puberté. 


(1) G. SÉE. De la chorée. Rapports du rhumatisime et des maladies du cœur avec les 
affections nerveuses et convulsives. Mém. de l'Académie de médecine, 1850, t. XX. 

(2) Médecine pratique de Sydenham. Trad. JAULT. Paris et Avignon, an VII, nouy, 
6dit., 2° partie, p. 607. 
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La première n'est plus soutenable. De nombreux cas de chorée ont été publiés 
dans lesquels l'affection débuta avant l’âge de 10 ans. Sur les 17 sujets que j'ai 
observés, la chorée se manifesta à 4 ans, à 8 ans, deux fois à 9 ans. Disons donc 
que la chorée est plus fréquente après qu'avant 10 ans et rien de plus. 

La deuxième proposition, par contre, est entièrement fondée et conduit à des 
conclusions très importantes au point de vue du diagnostic. 

Pour ma part, lorsqu'il se présente à la consultation une jeune fille de 15 à 


18 ans, époque où très généralement les règles ont déjà fait leur apparition, si . 


j'observe des mouvements qui peuvent faire penser à la chorée de Sydenham 
j'hésite toujours à porter le diagnostic de cette affection. Je pense dès l’abord à 
la maladie des tics convulsifs ou à la chorée hystérique qu'on a grand intérêt, 
pour beaucoup de raisons, à différencier de la chorée de Sydenham. 

Il est un moyen facile de se tirer de ce mauvais pas : c’est de rechercher si 
les règles existent ou surtout ont existé avant l'apparition des mouvements 
incoordomés que l'on veut définir. Les deux malades les plus âgées, dûment 
atteintes de chorée de Sydenham, qui figurent dans mes 17 cas avaient 16 et 
18 ans : elles n'élaient pas et n'avaient jamais été réglées. Chez elles la puberté avait 
été très retardée et ce retard confirmait la loi établie par Sydenham. 

On peut trouver trois observations analogues dans la thèse de Gentin (1). Dans 
une première : attaque de chorée à 16 ans, les règles ne sont pas encore apparues, 
mais viennent après l’accès choréique ; dans une deuxième : chorée à 18 ans, 
règles à 19 ans, la chorée n'a pas reparu ; dans une troisième : chorée à 15 ans, 
règles 8 mois après. 

Donc pas de chorée de Sydenham après l'apparition de la puberté, ce qui est 
important pour le diagnostic et aussi pour juger des rapports qu'on a voulu 
établir entre la maladie de Sydenham et l'affection dite chorée des femmes enceintes. 


HI 


En effet, si les auteurs qui ont traité particulièrement de la chorea gravi- 
darum s'étaient souvenus de la loi établie par Sydenham, ils n'auraient proba- 
blement pas songé à attribuer à un retour offensif de la chorée gesticulatoire 
décrite par le médecin anglais les phénomènes d'agitation musculaire qu’ils 
observaient chez les femmes enceintes. A la vérité, on pourrait alléguer que 
les règles s'étant supprimées, la chorée a pu revenir ; mais ces règles avaient 
existé, elles se sont supprimées physiologiquement pour ainsi dire et tout porte 

à croire quelles reviendront, la grossesse, phénomène lui aussi physiologique, 
une fois terminée. 

La chorée des femmes enceintes n'est donc pas la chorée de Sydenham ; 
est-elle donc une entité morbide particulière ayant une figuration clinique 
spéciale, comportant de ce fait un pronostic particulier de par son essence 
mème ? 

Je nele crois pas pour ma part et j'espère pouvoir le démontrer ; j’ai déjà 
essayé de le faire (2), estimant qu'il en sortirait quelques conclusions intéressantes 
en ce qui regarde la vie de la mère et celle de l'enfant qu'elle porte dans son 
sein. 


(D 'GRXTISX. Contribution à l'étude des rapports de la chorée arec la menstruation et la 
pxerpérulité. Th. Paris, 1899. 

(2. GILLES DE LA TOURRTTE, Diagnostic de l'affection dite chorée des femmes enceintes. 
Semaine médicale, 13 septembre 1899. 
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Dans la leçon à laquelle j'ai fait allusion, je disais que depuis que j'observais 
les deux malades qui m’avaient été adressées comme atteintes de chorea gravi- 
darum et qui en faisaient la base, j'avais relu la plupart des travaux consacrés 
spécialement à cette affection, et la thèse très instructive de M. Delage (1), élève 
du regretté professeur Tarnier, dont il a exposé les idées sur ce sujet. Presque 
en même temps paraissait la thèse de Gentin (2), inspirée par M. le professeur 
Pinard. 

Or, il est résulté de ces lectures, jointes à l’opinion personnelle que j'avais pu 
me faire en la matière depuis le temps déjà long que je m'occupe du groupe des 
chorées, que la question de la chorea gravidarum était à reprendre sur de nou- 
velles bases: celles d’un diagnostic dont la précision m'a paru trop souvent 
négligée, et cela pour différentes causes. 

La maladie étant, à ce qu'il paraît, rare en France, la plupart des observations, 
presque toujours les mêmes, sont empruntées aux auteurs anglais. Or, à 
l'époque où écrivaient Senhouse Kirkes (1850) et Ogle (1868), qui en ont publié le 
plus grand nombre, la chorée hystérique était mal décrite, et la maladie des 
tics convulsifs complètement inconnue. 

Je l'ai dit, presque tous les auteurs s’accordent pour admettre que la chorea 
gravidarum ne serait que la réapparition, la prolongation pour ainsi dire chez 
les adultes de la chorée vraie, de la chorée de Sydenham à l'occasion d’une 
‘grossesse. C'est, je le répète, aller à l'encontre de l'opinion de cet auteur que 
j'admets pour ma part sans réserve. 

On lit à ce propos dans un certain nombre d'observations que les patientes 
auraient eu pendant l'enfance des mouvements dits choréiques. Le fait, je le répète, 
pouvait avoir de la valeur dune époque où la maladie des tics était ignorée ; 
mais en est-il de même aujourd’hui ? 

De plus, les mêmes auteurs notent parfois (Delage, obs. V) que l’accouche- 
ment ou, dans la circonstance, l'avortement provoqué n'a pas fait disparattre 
complètement « l'agitation musculaire ». Que devient alors l'influence directe 
de la grossesse constitutive d'une entité morbide ? On peut donc déjà éliminer 
d'une part la chorée de Sydenham et admettre d'une autre part qu'on a pu 
prendre un paroxysme de la maladie des tics pour une chorea gravidarum, la 
grossesse jouant ici le rôle d'agent provocateur, maïs ne créant pas la maladie. 
L'observation IV de Delage me semble en effet ressortir à cette dernière affec- 
tion. 

D'autres observations appartiennent certainement à la chorée hystérique et 
les troubles de sensibilité sont signalés dans un cas de Tarnier rapporté par 
Delage (obs. I). 

L'étude des observations récentes qui auraient pu apporter quelques éclaircis- 
sements sur cet intéressant sujet est rendue d’ailleurs, presque toujours infruc- 
tueuse par ce fait que l'exposé des faits y est très écourté. Le diagnostic 
n'y est jamais discuté : on dit chorée et rien de plus. 

On voit donc, après cette courte revision des observations publiées, les diffi- 
cultés qu’éprouverait un auteur désireux de décrire une maladie qu’on dit auto- 
nome, pour faire entrer dans un même cadre des faits aussi disparates que ceux 
qui relèvent soi-disant de la chorée de Sydenham prolongée auxquels on pour- 


(1) B. DELAGE. De la chorée graridique. Thèse Paris, 1898. 
(2) GENTIN. Contribution a l'étude des rapports de la chorée avee la menstruation et la 
puerpéralité. Th, Paris, 1899, 


546 | REVUE NEUROLOGIQUE 


rait peut-être ajouter la chorée dite chronique de Huatington qui lui ressem- 
ble par certains côtés cliniques et notoirement la chorée hystérique et les tics 
convulsifs. 

Fondre dans un même moule quatre maladies radicalement différentes, et cela 
uniquement pour arriver à les baptiser d'un même vocable, à en faire une mala- 
die autonome, c'est pour ma part une entreprise que je ne me sens pas capable de 
mener à bien. J'aime mieux, parce que je m’y sens porté par la réalité des faits, 
essayer de dissocier ce groupe artificiel qu'est, à mon avis, la chorée gravidi- 
que, et rendre à chacun des éléments disparates le constituant ce qui lui appar- 
tient en propre. Si l'autonomie de la chorée des femmes enceintes y perd 
quelque chose, j'espère montrer que le pronostic et le traitement de cette 
manifestation y gagneront beaucoup, liés qu'ils sont intimement à la précision du 
diagnostic. 

J'ai eu la bonne fortune d'observer depuis un an environ trois femmes 
enceintes qui m’avaient été adressées, dans mon service de l'hôpital Saint- 
Antoine, comme étant atteintes de chorea gravidarum. 

J'ai publié les deux premières observations i exteuso dans une leçon parue 
dans la Semaine médicale: j'y renvoie les lecteurs pour les détails, et je les résume : 

La première malade, âgée de 17 ans et demi, grosse de 8 mois, était manifeste- 
ment atteinte de la maladie des tics convulsifs avec coprolalie ; c'était, en outre, 
une hystérique confirmée, car l'association de ces deux affections n'est pas excep- 
tionnelle. Elle est accouchée depuis, et ses tics ont persisté; la grossesse avait 
seulement provoqué fine exaltation des tics qui eût pu faire penser à la chorée 
un observateur insuffisamment prévenu. 

La seconde, âgée de 22 ans, encéinte de 2 à 3 mois, était elle aussi atteinte de 
la maladie des tics la mieux caractérisée avec coprolalie; elle sortit du service 
et ne fut plus revue. 

La troisième que je viens d'observer est une jeune femme de 17 ans et demi, 
quiau 6° mois de sa grossesse éprouva une très vive frayeur à la suite d’un violent 
orage et présenta aussitôt après une chorée rythmée manifestement hystérique, 
localisée surtout au côté droit qui persistait encore au moment de sa sortie du 
service. 

Voici donc 3 femmes en état de gestation, en proie toutes les 3 à un ensemble 
de mouvements, à une agitation musculaire qu'on eût pu à la rigueur, si l’on 
ne s’en fût tenu qu’aux apparences, qualifier de choréiques. De là à attribuer leurs 
mouvements à la chorea gravidarum en tenant compte de leur état de grossesse, 
il n’y avait qu'un pas. 

L'étude attentive non seulement de l’élat présent, mais encore celle du passé 
pathologique, en nous révélant l'existence de la maladie des tics convulsifs et 
de l’hystérie nous a montré que l’apparition d'une maladie nouvelle, probléma- 
tique d'ailleurs, la chorea gravidarum, n'était pas en cause. Les tics et l’hystérie 
relevant au premier chef de l’hérédité nerveuse, la grossesse n’a pris aucune part 
à leur genèse, d’autant qu’avant la grossesse les tics certainement et les manifes- 
tations hystériques peut-être avaient déjà existé. Tout au plus a-t-elle pu provo- 
quer un paroxysme et encore, étant donnée la nature toute psychique de l’affec- 
tion que présentaient ces trois sujets, n'a-t-elle pas agi pour produire l’exaltation 
temporaire d'un mal déjà ancien, beaucoup plus par les perturbations morales 
dont elle est si souvent accompagnée que par les changements physiques qu'elle 
apporte dans l'organisme ? Quoi qu'il en soit, ces trois cas comportent, à mon avis, 
un grand enseignement aux deux points de vue théorique — existence, autonomie 
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de la chorée des femmes enceintes — et pratique —conséquences de cette chorée 
— intimement liés l’un à l’autre dans la circonstance: je m’en vais le prouver. 

J'ai dit que l’histoire de la chorea gravidarum avait besoin d'être revisée, que 
les observations anciennes devaient être revues à la lumière des notions scien: 
tifiques récemment acquises; que les cas récents, peu nombreux d’ailleurs, me 
paraissaient également justiciables de la méme revision ; que la chorea gravi- 
darum me semblait avoir été formée d'éléments disparates qui ne permettent — 
guère aujourd’hui de lui conserver l'autonomie nosographique qu'on lui attri- 
buait si libéralement autrefois; qu’en un mot, si l'on veut connaître le fond de 
ma pensée, la chorée de Sydenham n’existant plus après la puberté, et la chorée 
chronique étant chose rare, c’est à l'hystérie et à la maladie des tics convulsifs 
qu'il faut attribuer la majorité sinon la totalité des cas d'incoordination motrice 
qui se montrent chez les femmes enceintes. 

Le côté théorique ou nosographique de la question étant déjà tranché ou bien 
près de l’être dans ce sens, le côté pratique bénéficie singulièrement du mode 
d'interprétation que je viens d'adopter. On n'ignore pasen effet que dans un certain 
nombre de cas de chorea gravidarum on est intervenu par l'avortement pour 
faire cesser l’ensemble symptomatique ainsi constitué. On n’hésitait pas 
à sacrifier l'enfant pour sauver la vie de la mère menacée, pensait-on, par 
l'état choréique. Je ne ferai pas ici, pour beaucoup de raisons déjà exposées, 
la critique des observations où l'on est-intervenu; il en est dans lesquelles 
l'intervention a semblé calmer ou fait disparaître l’état nerveux ; d'autres où cet 
état a persisté ; d'autres où la mort de la mère n’a pas paru étrangère à l’avor- 
tement provoqué. Eh bien, s’il n'existe pas de maladie propre, survenant direc- 
tement sous l'influence de la grossesse, de chorea gravidarum en un mot, 
pourquoi intervenir de cette façon qui toujours au moins sacrifie une existence ? 
La maladie des tics et l’hystérie d'où semblent bien relever la plupart des mou- 
vements dits choréiques observés chez les femmes enceintes sont incapables de 
déterminer la mort d’une femme en gestation, tout au plus pourraient-elles 
influencer défavorablement le produit de la conception. Dans tous les cas elles 
ne le compromettraient pas davantage qu'une intervention opératoire qui a pour 
but essentiel de le supprimer. 

Je crois donc, et c’est la conclusion très pratique à tirer de ces considérations, 
qu’en présence d'une femme enceinte affectée de mouvements dits choréiques, 
même sil'agitation musculaire est très intense et si l'insomnie et un état mental 
sérieux l’accompagnent — ce qui était le cas chez deux de nos malades — il 
faudra réfléchir deux fois avant de conseiller une intervention. On pèsera surtout 
tous les éléments du problème, sa solution résidant tout entière dans un dia- 
gnostic précis, et je crois que la recherche de celui-ci montrera, je n’ose pas dire 
dans tous les cas mais j'en suis bien près, que l'affection nerveuse en présence 
de laquelle on se trouve n’est en aucune façon justiciable d'une intervention 
opératoire avec les très graves conséquences quelle comporte par elle-même. 

La chorea gravidarum me paraît, dans l’état actuel de la science, devoir être rayée 
du cadre nosographique au même titre que la tétanie des femmes enceintes que, pour 
ma part (1), j'ai contribué à faire entrer dans le cadre de l'hystérie. 


(1) GILLES DE LA TOURETTE et BOLOGNESI. Contribution à la nature hystérique de la 
tétanie des femmes enceintes. Nouv. Iconographie de la Salpêtrière, 1895, p. 277. — GILLES 
DE LA TOURETTE, Traité clinique et thérapeutique de l'hystérie, t. IL, p. 156, Paris, 1896. 
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SUR LES RAPPORTS DE LA CENESTHESIE CEREBRALE AVEC 
L'AMNÉSIE HYSTERIQUE | 


PAB 


G. Comar. 


J'ai eu occasion d'observer à maintes reprises chez les hystériques les rap- 
ports qui existent entre certaines anesthésies cutanées et les troubles des organes 
sous-jacents ; ainsi l’anesthésie de la région épigastrique, qui accompagne trés 
souvent l’anorexie hystérique. J'ai pu également constater, à la suite des obser- 
vations de mon ami le Dr Sollier, les zones douloureuses du crâne et les plaques 
d'anesthésie cutanée sus-jacentes à ces zones, qui sont elles-mêmes en rapport 
avec les troubles fonctionnels des diverses régions du corps et des divers orga- 
nes. Je crois être aujourd’hui un des premiers à montrer par l'observation que 
je rapporte les relations qui existent entre les troubles de la mémoire et la sensi- 
bilité frontale. Le D" Sollier avait déjà constaté ces relations et, par analogie 
avec ce qu’il avait remarqué chez les hystériques pour les centres moteurs et les 
centres viscéraux, il avait conclu que la mémoire devait siéger au niveau des 
centres préfontaux et que l'évocation des souvenirs se faisait dans ces centres ; 
il avait eu déjà l'occasion de constater que le retour de la mémoire concordait 
avec le retour de la sensibilité du front, et ila longuement exposé récemment 
ses théories à ce sujet (1). Je lui avais communiqué moi-même une observation 
qui nous avait paru intéressante et que je crois devoir donner en détail aujour- 
d'hui, car elle me paraît montrer de façon évidente les rapports qui existent 
entre les variations de la mémoire et celles de la sensibilité frontale. Je transcris 
cette observation telle qu’elle s'est déroulée devant moi pendant les trois mois 
que j'ai eu la malade en traitement. | 

ss 

Aline, âgée de 31 ans, entre le 16 mars 1899 à la villa Montsouris; à son 
arrivée je constate une très légère analgésie, rétrécissement du champ visuel 
gauche. Diminution de Toure et de l’acuité visuelle du même côté. Légère 
anorexie sans vomissements ; son poids est de 90 livres au lieu de 100, son poids 
normal. Pas de réflexe pharyngien. Amnésie totale. — Les antécédents me sont 
fournis par la famille, car elle ne peut elle-même me donner aucun renseigne- 
ment sur sa vie passée et aucun détail sur son état présent. C'est par son mari 
que j'apprends qu'elle a eu de l’amaurose, de la surdité, des paralysies passa- 
gères, des crises convulsives, des troubles cutanés, de l'asphyxie des extrémités. 
Le symptôme dominant est donc, à son arrivée, une amnésie complète. 

Sous l'influence de l'isolement auquel je la soumets, l'anorexie cesse rapide- 
ment et elle mange bientôt comme tout le monde. En causant avec elle tous les 
jours, jeremarque que non seulement elle ne se souvient jamais de ce qu'elle a fait 
la veille, mais même une heure auparavant; elle ne paraît pas, comme beaucoup 
d’autres, souffrir de son isolement, et ne me parle ni de son mari ni de ses 
parents qui l’ont amenée. Si je lui ferme les yeux, elle ne sait plus où elle se 
trouve. Chaque fois qu'onlui parle on semble la réveiller et la faire sortir d'un réve. 


(1) SoLLIER. Le Problème de la mémoire, chez F. Alcan, 1909. 
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Dix jours après son entrée dans l'établissement, la malade a beaucoup 
repris physiquement; elle a engraissé de 5 livres. La sensibilité est parfaite 
partout, sauf au front; ni analgésie, ni troubles fonctionnels sensoriels ou vis- 
céraux ; seule l’amnésie a persisté, et, j'insiste sur ce point, elle présente tou- 
jours une anesthésie totale à la région frontale. Enfin, j'ai constaté qu'elle ne 
dormait jamais la nuit. Elle ne sait jamais où elle est, sauf quand elle me voit. 
Mais si je lui ferme les yeux, elle ne sait plus rien, ni l'heure, ni la date, ni le 


jour, ni l’année. Je lui pose ainsi les questions suivantes : — D. Où êtes-vous ? 
— R. Je ne sais pas. — D. Que faites-vous ici? — R. Je ne sais pas. — 
D. Me connaissez-vous ? — R. Oui. — D. Quel est mon nom? — R. Je ne 
sais pas. — D. Etes-vous mariée ? — R. Oui. — D. Depuis combien de 


temps ? — R. Je ne sais pas. — D. Comment s'appelle votre mari? — R. Je ne 
sais pas. — D. Est-il grand ou petit ? — R. Je ne sais pas. — D. Qu'est-ce qu'il 
fait? — R. Je ne sais pas. — D. Où demeurez-vous ? — R. Je ne sais pas. — 
D. Sentez-vous vos bras, vos jambes? — R. Oui.— D. Sentez-vous que vous avez 
un cœur, un estomac, des intestins ? — R. Oui. — D. Avez-vous la sensation 
que vous vivez ? — R. Oui. — D. Vivez-vous seule ici ou avec d’autres person- 
nes? — R. Je ne sais pas. — D. Eh bien, êtes-vous réveillée ? — R. Je le crois, 
mais je ne suis pas sure. 

Je lui ordonne alors de se réveiller complètement dès que je vais lui souffler sur 
les yeux. Elle s'étire alors de tout le corps pendant quelques minutes; elle fait 
osciller sa tête, gémit un peu; puis elle rouvre les yeux, regarde tout autour 
d’elle et ne me reconnait pas.Je suppose alors qu'il s'est produit chez elle ce que 
j'ai constaté chez beaucoup d'autres hystériques, à qui on dit de se réveiller ou 
de se sentir, une régression de la personnalité, et pour me fixer sur ce point je lui 
pose de nouvelles questions: elle ignore toujours ladate. Je lui redemande si elle 
est mariée. — It. Non. — Or elle l'est depuis onze ans et au premier interroga- 
toire, c'était la seule question à laquelle elle avait su répondre. J'en conclus que 
sa personnalité a subi une régression de plus de onze ans. Je lui refcrme aussitôt 
les yeux ct j'insiste pour qu’elle se réveille plus complètement. Elle fait alors 
des oscillations de tète plus accentuées que la première fois, oscillations accom- 
pagnées de sensations qui paraissent très douloureuses. Elle pleure, sanglote, 
s’écrie: « Oh! que ça me fait mal — ça me tire partout dans le front — puis ça 
me serre à me briser. — Oh! mais ça se réveille. — Je suis fatiguée dans ma 
tête. » — Puis, elle s'écrie tout à coup: «Oh! comme ça dort depuis longtemps, il 
y a des années! » — Et à partir de ce momenttous ses souvenirs défilent et au fur 
et à mesure elle exprime ce qu'elle voit ainsi repasser dans sa tête. — « Ah! 
mais j'ai été malade, j'ai eu la grippe ; puis j'ai été paralysée, j'ai été aveugle; 
puis, nous avons déménagé et dans le nouvel appartement j'ai eu des attaques 
de nerfs, j'ai été sourde. » En résumé, elle me redit tout ce que sa famille 
m'avait appris et dont elle ne m'avait jamais parlé. Enfin, au bout de trois 
heures, elle rouvre les yeux et je lui repose les mêmes questions qu'avant cette 
séance relativement à son âge, son existence, son mari, etc., et auxquelles elle 
n'avait pu répondre. Cette fois elle me répond presque à tout correctement. 
J'explore lu sensibilité frontale, je constate qu'ille est revenue, sauf un peu d’hypo- 
esthésie par rapport au reste du corps. Elle ne sait pas encore où elle est, ni 
depuis combien de temps elle n'est plus chez elle. Je lui referme alors les yeux 
et lui ordonne de se réveiller plus complètement encore; elle se plaint alors de 
nouveau, paraît souffrir beaucoup et me dit : « Ça craque dans ma tête, et ça se 
case! » Et sur une question que je lui pose je constate que ce sont les souvenirs 
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les plus récents qui défilent: elle raconte, en effet, qu'il est question de la placer 
dans une maison de santé, mais qu’elle ne veut pas. Puis tout 4 coup les oscilla- 
tions de la tête cessent; elle ouvre les yeux, me regarde, regarde aulour d’elle, 
et demande où elle est, ce qu'elle fait là, depuis combien de temps elle y est? 
Je ne réponds rien. Elle cherche et me dit: « Ah il était question de me 
mettre dans une maison de santé; je dois y être, mais comment y suis-je venue ? 
— Je tiens à éviter toute suggestion; aussi je ne lui dis pas un mot et je l'ob- 
serve : elle se lève, s'habille, descend avec moi, mais ne reconnaît aucune des per- 
sonnes qu'elle a vues depuis son arrivée, et me fait part de sa surprise de voir 
que toutes lui disent bonjour ct semblent la connaître alors qu'elle ne les connaît 
pas. — Pour toute réponse je lui demande comment elle va? — « Je suis très 
bien, me dit-elle ; mais j’ai là quelque chose de drôle devant ma tête, j'ai un 
front ! » — J’explore alors la sensibilité frontale qui est normale. — Elle ajoute : 
a Je me souviens aussi de beaucoup de choses et je me demande si je les ai 
vues en rêve, où si c’est bien la réalité. » 

Les jours suivants, je ne m'occupe plus de la malade, me contentant d'explorer 
tous les jours sa sensibilité du front; elle diminue petit à petit pour disparaître 
complètement au bout de quinze jours : la malade se retrouve alors dansle même 
état qu'à son arrivée; aux mêmes questions posées elle me fait les mêmes 
réponses : « Je ne sais pas » ; donc de nouvcau amnésie complète, et anesthésie frontale 
absolue. Sensibilité générale de tout le corps parfaite. — Je procède alors à une 
nouvelle séance de réveil, avec cette différence que la première fois j'avais dit à 
ma malade de se réveiller ; cette fois je lui dis seulement de sentir son front. J'ob- 
tiens exactement les mêmes phénomènes sensitifs que la première fois, sensa- 
tion de craquements, de tiraillements, de fils, de cases qui se mettent en 
place, etc.; puis, après le réveil, réapparition complète de tous les souvenirs et en 
même temps retour de la sensibilité frontale. — Après cette deuxième séance elle 
reconnaît, contrairement à ce qui s'était passé après la première, l'endroit où 
elle est et toutes les personnes qui sont autour d'elle. 

De nouveau, les jours suivants, la sensibilité frontale diminue légèrement. Huit 
jours après, le front n’est pas encore anesthésié tout à fait, mais il y a de l’hy- 
poesthésie très nette depuis la racine du nez jusqu'au tiers antérieur de la tête. 
Les parties postérieures et latérales ont leur sensibilité normale. Je dis à ma 
malade de fermer les yeux et lui demande où elle est? Elle me répond : « Je 
sais que je suis avec vous. » — « A quelle date sommes-nous? » — « Je sais que 
c’est le 24 avril. » — « D. Où étiez-vous hier? — KR. Je ne sais plus. — D. Qu’a- 
vez-vous fait? — R. Je ne m'en souviens plus. — D. Où demeurez-vous ? — R. Je 
ne sais plus. » Donc, cette fois, les souvenirs existent, mais ne sont pas précis; 
la malade a conscience qu’elle a su, mais elle ne sait plus. Je fais alors une 
nouvelle séance de réveil. Pendant deux heures les mêmes phénomènes se 
déroulent, puis elle s'arrête et me dit: — « Ah! que je suis fatiguée, c’est trop 
loin. — D. Qu'est-ce qui est trop loin? — R. Les souvenirs dans ma tête. » — 
« Eh bien ! dis-je, si vous êtes fatiguée, ouvrez les yeux. » Elle les ouvre, 
regarde autour d'elle pendant plusieurs minutes, paraît surprise, se frotte les 
yeux etle front. « Où êtes-vous? » lui dis-je. — R. Mais je ne sais pas, il me 
semble que j'ai vu tout ce qui est ici dans un rêve. — D. Depuis combien de 
temps êtes-vous ici ? — R. Je ne sais pas, mais il me semble que je connais tout 
ce qui est ici. — D. Et moi, me connaissez-vous ? — R. Oui, je sais que je 
vous connais, mais je ne vous reconnais pas. » Je cherche alors à savoir ce qui 
s’est passé en elle; je sais qu’elle n’est pas réveillée tout à fait, puisque sa 
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fatigue m'a obligé à interrompre le travail, et en outre la sensibilité frontale est 
encore trés imparfaite. Elle paratt soucieuse, je lui demande alors 4 quoi elle 
pense. —R. A des choses trés lointaines, très anciennes, il y a onze ans. — D. Mais 
à quelle année sommes-nous ? — R. Je sais que nous sommes en 1899, — D. D'où 
venez-vous et comment êtes-vous ici ? — R. Je ne sais pas. — « Mais, lui dis-je, 
vous vous souvenez de ce qui s’est passé il y a onze ans ct vous ne vous souvenez 
pas d’hier ? — R. Non. — D. Etil y a sept ans où étiez-vous? — R. J’habitais à 
Caen. — D. Et il y a cinq ans? —R. A Paris, rue....,n°10.— D. Et il y a deux ans? 
— R. Je ne sais pas. » — Donc la régression de ses souvenirs a été jusqu'à 
onze ans en arrière, puis la progression a suivi, etelle se souvient de tout ce qui 
s’est passé jusqu’il v a deux ans. Parallèlement à cette réapparition des souvenirs 
anciens la sensibilité frontale est revenue, sauf ala partie tout à faitantérieure.Je 
la laisse reposer quelques heures et je reprends la séance après m'être assuré que 
la sensibilité était restée la même ainsi que l’état des souvenirs; je lui referme 
les yeux en disant de sentir davantage son front. De nouveau elle accuse des 
sensations très douloureuses, Au hout d’une heure, j’interromps moi-même la 
séance; je lui demande alors où elle était il y a deux ans, et cette fois, elle me 
répond très bien: elle a ainsi regagné six mois de souvenirs,et parallèlement la 
sensibilité frontale a augmenté. Elle sent la piqûre, mais ne sent pas encore un 
simple frôlement. Je lui referme les yeux et lui redis de sentir plus encore. 
Même sensation, même phénomène et, enfin, elle ouvre les yeux d’elle-même, me 
ditalors que ses souvenirs sont très nets ; elle répond à toutes mes questions, se 
rappelle toute sa vie, les circonstances de son entrée à l'établissement; en un 
mot elle a une conscience très nette de sa personnalité actuelle et passée : je 
constate, cette fois, la disparition absolue de l’anesthésie frontale. Elle me dit 
après cette séance : « Je suis très fatiguée et il me semble que je vais bien dor- 
mir; je crois que je n’ai pas dormi depuis plusieurs années. Il me semble que 
jai tout quitté il y a onze ans etqu’on m'a remis d’un seul coup dans la tête tout 
ce qui s’est passé depuis ce temps-là. Aussi je suis épuisée. » En effet, le lende- 
main elle me dit que « calui a paru bon de dormir enfin comme tout le monde 
doit dormir», Elle paraît éveillée, contente et traduit de nouveau ses impressions 
en me disant : « Je suis heureuse, je ne me reconnais pas moi-même; il me 
semble que j'ai fait un long rêve, mais je suis bien heureuse d’être réveillée. » 
Le jour même, je lui fais voir son mari qu'elle ne reconnaît pas. Elle savait 
bien qu'elle était mariée, mais ne savait plus comment était son mari. Ce dernier 
fut d'autant plus étonné que sa femme lui rappela quantité de faits anciens qu'il 
croyait qu'elle avait tout à fait oubliés. Huit jours après, la sensibilité frontale 
était toujours normale, la mémoire excellente. Mais je constatai pour la première 
fois de l’anesthésie des paupières et des globes oculaires. En même temps la 
. malade se plaignait de ne pas voir distinctement. Je constalai également qu’elle 
ne connaissait plus les couleurs. En même temps elle se plaignit de souffrir dans 
la tête en arrière ; je lui demandai l'endroit et elle m'indiqua deux zones doulou- 
reuses au niveau des bosses occipitales. Je constataien même temps en ces points 
deux plaques d’anesthésie larges environ comme une pièce de 50 centimes. Je lui 
ferme alors les yeux, lui ordonnant de les sentir. Elle cligne les paupières plu- 
sieurs fois rapidement, se frotte les yeux et me dit que ça lui fait très mal, que 
«c’est comme des ficelles qui tirent derrière la tête » ; puiselle voit des mouches 
qui passent, puis des couleurs qu'elle énumère exactement de la manière sui- 
vante : « Ah! je vois du rouge clair, du rouge grenat, du rouge vif groseille, 
fraise, rouge vieux, rouge carolte, rose tendre, du vert, du bleu, du jaune, de 
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l'orange, du blanc ; » puis, elle me dit « qu'elle a du soleil plein les yeux. Elle 
rouvre enfin les paupiéres et me dit : « Le jour ne me semble plus le méme: il 
était trouble, il est maintenant bien clair, les couleurs sont nettes, tout me 
paraît beau. » Je lui demande si elle souffre dans la léte, elle me dit que non, et 
je constate alors que les deux zones des bosses occipitales qui étaient doulou- 
reuses 4 la pression et anesthésiées, ne sont plus douloureuses et que la sen- 
sibilité cutanée y est redevenue normale. 

Les jours suivants, je ne remarquai rien de particulier chez ma malade. Sensi- 
bilité et mémoire restérent normales. Le 15 juin, c’est-a-dire trois mois aprés 
son entrée, elle dut quitter l'établissement non pas complètement guérie, mais 
très améliorée. Elle revint me voir deux mois après pour des troubles digestifs ; 
elle avait de nouveau un peu d’anorexie et à ce moment j’eus occasion de cons- 
tater une fois de plus la coexistence d'une zone douloureuse très nette de la 
région cranienne au niveau de la circonvolution pariétale supérieure gauche ; et 
sus-jacente à cette zone, une plaque d'anesthésie cutanée. Je mis alors ma 
malade en état d'hypnose et lui ordonnai de sentir son estomac; les réactions 
que j’ai déjà eu occasion d'observer en pareil cas se reproduisirent, et au cours 
de cette séance qui dura deux heures la malade me dit ceci : « Mais mon estomac 
est donc dans ma tête ? » — « Où cela?» lui dis-je et elle m'indiqua avecle doigtla 
région pariétale supérieure que j'avais trouvée douloureuse à la pression. — Au 
réveil, la zone douloureuse avait disparu et avec elle l’anesthésie cutanée corres- 
pondante. | 

Certes cette malade n’est pas guérie : à la suite de son amnésie et de son anes- 
thésie frontale elle a eu de l’anorexie et de l'anesthésie épigastrique, puis de 
l’'amaurose et l'anesthésie des globes oculaires ; puis, plus tard, j'ai su qu'elle 
avait eu une hémianesthésie droite. Toujours chez elle les rapports entre les diffé- 
rents accidents et les anesthésies ont été très nets; mais ce que j'ai voulu surtout 
faire constater, c'est le parallélisme évident entre les troubles de la mémoire et 
ceux de la sensibilité frontale, alors que l’amnésie était le seul symptôme pré- 
senté par la malade et cela pendant deux mois conséculifs. Soit que je lui aie dit 
de se réveiller, soit que je lui aie dit de sentir son front, les phénomènes doulou- 
reux furent les mêmes, et le résultat fut identique : le retour de la mémoire 
coincidant avec le retour de la sensibilité frontale. 

De plus, le retour de la sensibilité des globes oculaires et de la vision normale 
eut pour résultat de faire disparaître les deux zones douloureuses situées au 


‘ niveau des bosses occipitales, zones douloureuses profondes auxquelles corres- 


pondaient superficiellement deux plaques d’anesthésie. Il est donc tout naturel 
d'admettre pour la vision comme pour l'estomac que zones douloureuses et zones 
d'anesthésie correspondaient aux centres cérébraux des organes malades, de 
même que la double expérience que je fis pour l'amnésie me semble prouver que 
l’anesthésie frontale était sus-jacente au siège même de la mémoire. 

On ne pourra pas dire que dans le cas actuel il y eut suggestion, car, ainsi 
qu'on a pu le remarquer, je n'ai jamais dit à ma malade de retrouver sa mémoire 
ou de se souvenir d’un fait; je ne pouvais, de plus, lui rappeler des faits que 
j'igncrais moi-même. Je lui dis seulement, dans les deux expériences consécu- 
tives, de se réveiller et de sentir son front, 

Je ferai, en outre, constater que cette malade, alors qu'elle ne présentait que 
son anesthésie frontale et son amnésie, ne dormait pas et que le sommeil naturel 
ne revint qu'avec la réapparition de la mémoire et de la sensibilité. 
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Je terminerai enfin en faisant remarquer que l'évolution des souvenirs, paral- 
lèle au retour de la sensibilité, se fait dans un ordre déterminé, les souvenirs 
anciens réapparaissant les premiers à mesure qu’apparatt la sensibilité frontale ; 
plus le réveil des souvenirs avance, plus la sensibilité devient parfaite, et si on 
arrête le retour de cette sensibilité en disant au sujet d'ouvrirles yeux, le retour 
des souvenirs s'arrête de lui-même, pour reprendre ensuite exactement au 
point où il en était resté, lorsqu'on dit au sujet de sentir de nouveau. Enfin, j'ai 
constaté que pendant ce retour de la sensibilité frontale la malade se souvenait 
des faits passés, c’est-à-dire que les souvenirs défilaient dans sa pensée ; elle ne 
revivait pas l’époque antérieure comme cela se produit lorsque les hystériques 
ont une régression de leur personnalité sous l'influence du réveil de la sensibi- 
lité périphérique. Dans ce cas, en effet, la malade se croit à l'époque passée et, 
dans l'autre cas, elle se souvient de l’époque passée. Ainsi, lorsque j’interrogeais 
Aline recouvrant sa sensibilité frontale, elle me répondait qu’elle ne savait pas 
où elle était, tandis que lorsque j'interrogeais Germaine (dont j'ai publié ailleurs 
l'observation) (1) recouvrant sa sensibilité périphérique, elle me répondait : « Jesuis 
chez moi. Je marche. Je fais telle chose », etc. En retrouvant sa sensibilité péri- 
phérique, elle revivait l’époque passée. Donc le souvenir réel, la mémoire, n’ap- 
paraît qu’avec le retour de la sensibilité frontale et est de plus accompagné de 
violentes douleurs dans les lobes frontaux. 

Concordant également avec le degré d’anesthésie j'ai constaté chez Aline que 
la précision de la mémoire variait comme son étendue avec la sensibilité : si la 
sensibilité est imparfaite, elle a un souvenir vague des faits, des êtres et du 
temps; elle sait qu'elle a vu, elle sait qu’elle connaît, mais elle ne reconnait pas, 
c'est-à-dire elle ne se souvient pas. 
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776 Étude sur la Myélinisation des Hémisphères Cérébraux, par 
.Mwe Cécize Vocr. Thèse de Paris, 1900. 


Le travail de M™e Vogt n'est qu'une étude préliminaire qui a pour but de 
montrer : 1° que chez les carnivores et le lapin la myélinisation se fait à des 
époques différentes pour les différentes régions des écorces; qu'elle a lieu 
d'après des principes identiques pour ces deux classes de mammifères et homo- 
logues à ceux qu'on connaît pour la myélinisation du cerveau de l'enfant. 

2° De montrer aussi qu’aussi longtemps qu'il y a dans l'écorce du cerveau de 
ces animaux des régions non myélinisées il yen a de même dans les fibres de 
projection et qu'aussi longtemps qu'il y a chez l’homme des régions non myélisées 
dans l'écorce il y en a également dans les fibres de projection. Et se basant sur 
l'anatomie comparée, l'auteur combat les conclusions de M. Flechsig qui dit que 
les centres tard myélinisés manquent plus ou moins de fibres de projection. 


(1) Bulletin médical, 11 novembre 1899, 
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Mac Vogta eu à sa disposition 30 jeunes chats, plus 20 jeunes chiens, 12 lapins 
et 6 cerveaux d'enfants. | | 

En étudiant la myélinisation dans l’hémisphère cérébral d'un chat nouveau-né 
l'auteur divise les circonvolutions cérébrales en trois zones différentes. 

Cette division est faite d'après des relations qu'on constate entre toutes les 
régions non myélinisées de l'écorce et les fibres de projection par l'étude de la dé- 
générescence secondaire, et ces zones sont : 

- 1° La partie horizontale du lobe lembigue qui est relié au centre ovale et ainsi 
à la capsule interne par un ruban de fibres qui contourne le bord supérieur du 
corps calleux. , 

2° Une zone postéro-ventrale en relation avec les fibres de projection qui per- 
cent la partie inférieure du putamen et avec la partie externe du pied. 

Me Vogt a trouvé que dans toutes ces parties les fibres de projection ne 
sont pas plus myélinisées que ces trois régions de l'écorce. 

Chez le chat de 12 jours, il n’y a qu’une petite région postéro-ventrale qui est 
encore complètement sans myéline et correspondant à ces progrès dans la myéli- 
nisation de l'écorce, on trouve le même progrès dans les fibres de projection. 

La myélinisation de l'hémisphère du chien présente une homologie complète 
dans les points importants avec le chat. 

L'auteur admet que l'homologie et l’analogie physiologiques sont identiques 
pour les centres nerveux. Et alors, si on fait abstraction de la place qu’occupent 
les centres, et si on ne se soucie que de la propriété physiologique, il y a identité 
entre les processus de la myélinisation chez les chats et le lapin, et les conclu- 
sions pour la myélinisation chez le lapin sont les mémes que pour le chat. 

Dans son dernier ‘et IVe chapitre : sur la myélinisation chez l’homme compa- 
rée avec la myélinisation chez les carnivores et le lapin, l’auteur conclut, pou 
l’homme ainsi que pour les animaux que « tant qu'il y a encore une partie des 
régions corticales sans myéline, ily a encore des faisceaux de fibres de projection sans 
myéline et, partant de cetle conclusion, Mme Vogt ainsi que M. O. Vogt critique 
la doctrine des centres d'association de Flechsig et trouvent que la plus grande 
faiblesse de sa théorie consiste en ce que M. Flechsig, « sans avoir donné aucune 
preuve », dit que l’ensemble (projection) de fibres de projection est déjà myéli- 
nisé avant que l'écorce le soit. (Il y a beaucoup de dessins de coupes vertico- 
transversales de l'hémisphère dans le texte.) R. 


777) Sur l’entrecroisement des Pyramides (U. die Pyramidenkreuzung), 
par Rotumann (Berlin). Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIII, f. 1, 1900 (20 p., 
10 fig.). 

R. a étudié l’entrecroisement des pyramides chez uu singe qui avait subi, 
quatre mois avant la mort, l’extirpation des centres des membres d’un côté et, 
quinze jours avant la mort, l’extirpation des centres du côté opposé. Il conclut 
que chez l’homme et les mammifères supérieurs, des fibres passent de chaque 
pyramide dans le faisceau pyramidal du même côté. Ces fibres homolatérales peu- 
vent dégénérer par suite de leur compression par les fibres croisées dégénérées 
provenant du côté opposé. Il existe un entrecroisement du faisceau fondamental 
du cordon antérieur en arrière des pyramides. Contrairement à ce qui existe chez 
l'homme, les vertébrés supérieurs ne présentent pas de faisceau pyramidal anté- 
rieur, sauf dans la moelle cervicale supérieure. Les fibres pyramidales qui vont 
aux fibres arquées externes et à la couche interolivaire du côté opposé ne parais- 
sent pas constantes. La méthode des dégénérations n’éclaircit pas la question de 
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la terminaison des fibres pyramidales dans la substance grise de la moelle, ni 
de leurs rapports avec la colonne de Clarke, 

A propos de ces différents points, R. passe en revue et discute les données 
des auteurs. M. TRÉNEL. 


778) Contribution à l'étude du Faisceau Pyramidal dans le système 
nerveux central de l’Homme (A contribution to the study of pyramidal 
tract, etc...), par W. G. Sriirer. Brain, 1899, part 88, p. 563. 


Dans un cas d’hémorrhagie récente de la capsule interne et du noyau lenticu- 
laire, Spiller a étudié dans la protubérance et le bulbe (la moelle n'a pu être 
examinée}, par la méthode de Marchi,un faisceau dégénéré qu'il considère 
comme spécial et n'ayant fait encore l'objet d’aucune description, ainsi qu'il res- 
sort de la comparaison qu’il établit avec la localisation de faisceaux plus ou 
moins voisins, décrits par d’autres auteurs. Ce faisceau qui, dans la protubé- 
rance, se trouve contigu au faisceau pyramidal mais un peu en dehors, se porte 
dans le bulbe sur le bord externe de l'organe à peu près au niveau de l'olive et 
plus bas que la corne antérieure. R. N. 


779) Sur la Nucléoprotéide du Gerveau (on the nucléoproteide of the brain 
(cerebro-nucleoproteid), par P.-A. Levene. Archives of Neurology and Peychopa- 
thology, vol. 2, n°* 1-2, 1899, p. 314. 


Partant des recherches histologiques qui font jouer 4 la chromatine du noyau 
cellulaire le rôle capital dans les fonctions cellulaires, L. a recherché quelle 
était la nature chimique exacte de la chromatine de la cellule nerveuse, et si cette 
chromatine, qui existe ici non seulement dans le noyau, mais aussi dans le 
protoplasma (granulation de Nissl) était la mème dans le noyau et le protoplasma, 
en d'autres termes, s’il y avait dans le tissu nerveux une seule nucléoprotéide ou 
plus d’une. Après avoir décrit une méthode très exacte de recherche de cette 
nucléoprotéide, et comment de celle-ci obtenue on pouvait extraire ses éléments 
constituants (cérébro-nucléine, acide cérébro-nucléique) il conclut qu'il s’agit 
bien là d’une vraie nucléoprotéide, différant des autres par sa faible teneur en 
phosphore, par la nature des corps xanthiques qu'elle renferme, et par le 
taux très élevé de protéides associées à sa nucléine. Les résultats obtenus par 
L. semblent indiquer en outre qu'il n’y a qu'une seule nucléoprotéide dans le 
cerveau et que la nature de la chromatine du protoplasma ne diffère pas de celle 
du noyau ; L. réserve d’ailleurs la solution définitive de cette question. 

P. LEREBOULLET. 


780) Sur la production de la Tétano-lysine (Sulla produzione della tetano- 
lisina), par G. Tizzont et E. Centanut. Riforma medica, an XVI, vol. II, 
nos 1, 2, 3; p. 3, 15, 27; 2, 3, 4 avril 1900. 


Ehrlich et Madsen reconnaissent dans la culture du tétanos, en plus du poi- 
son spécifique producteur des contractures, un autre poison capable de dissoudre 
énergiquement les globules rouges, surtout du lapin et du cheval. Le poison 
tétanisant est la tétanospasmine, le poison hémolytique, la tétano-lysine, l'un 
et l’autre ont leurs antitoxines. 

T. et C. rapportent leurs expériences sur cette question et concluent : 1° que 
dans leurs cultures du tétanos, anciennes et récentes, tout pouvoir hématoly- 
tique fait défaut ; 2° que cette propriété prend naissance dans le précipité par le 
sulfate d’ammoniaque que l'on sèche, et s’accentue avec la conservation de ce 
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précipité ; 3° elle varie dans les divers précipités et n’est pas en rapport avec la 
puissance ni la décomposition de la tétanospasmine; 4° les précipités obtenus 
dans les cultures Tizzoni ont un pouvoir hématolytique 100 et 200 fois inférieur 
à celui qu'ont les précipités allemands ; 5° la tempéralure de 55° détruit la téta- 
no-lysine ; 6° le sérum des animaux vaccinés avec des cultures exemptes de lysine 
possède un pouvoir antilytique manifeste ; 7° le rapport du pouvoir antilytique 
entre le sérum de Behring.et le sérum de Tizzoni n’est pas proportionnel au 
pouvoir lytique des cultures de l’un et de l’autre. 

La télano-lysine n’est pas un poison produit directement par la culture du 
bacille du tétanos. C’est un poison qui dérive indirectement des substances con- 
tenues dans la culture, grace à une décomposition partielle par le sulfate d’am- 
moniaque. F. Decent. 


781) La transformation du Sommeil en Narcose (La transformazione del 
sonno in narcosi), par Ruccizro LamBraxzi. Bolletino del manicomio di Ferrara, 
an XXVII, fasc. IV, 1900 (25 p., obs. et expériences). 


_ La profondeur du sommeil naturel présente un maximum vers la fin de la pre- 
mière heure et au commencement de la deuxième heure de sommeil ; c’est à ce 
moment, une heure ou une heure et demie après que le sujet est endormi, qu'il 
est possible et même facile de transformer son sommeil en narcose. Plus tard, 
il est à peu près impossible de lui faire respirer du chloroforme sans provoquer 
le réveil. F. DELeni. 


782) Les changements accommodatifs de l'Œil, par TscuernixG. La Cli- 
nique ophtalmologique, 10 septembre 1899, et Congrès d'Utrecht, 1899. 


Tscherning substitue à la théorie classique de Helmholtz la théorie de l'ac- 
commodation par la formation passagère d'un lenticône antérieur. Ge lenticône 
accommodatif s’observe très bien par la skiascopie dite au point lumineux 
(méthode de Jackson). PECHIN. 


783) La Fatigue produite par les efforts pour maintenir la Vision 
binoculaire simple, par Butt. La Clinique ophtalmologique, 10 septembre 1899, 
Congrès d’ Utrecht, 1899. 


L’anisométropie peut rendre la vision binoculaire simple difficile en créant des 
images de forme et de grandeur différentes; de la des troubles dans l'accommo- 
dation et dans l'innervation des muscles de la fixation. Les malades font des 
efforts pour lutter contre cet état et bientôt apparaît un spasme et se crée un état 
neurasthénique. En corrigeant l’anisométropie on fait cesser tous ces troubles. 

Pécuin. 


784) Sur les rapports fonctionnels entre la Thyroïde et les Glandules 
Parathyroïdes (Sui rapporti funzionali fra la tiroide e le glandule parati- 
roidi), par Gustavo Lusena. Riforma medica, an XVI, vol. I, nos 72,73, p. 855- 
867, 28 et 29 mars 1900. 


Pour Vassale et Generali, la glande thyroïde et les glandules parathyroides 
ont des fonctions bien distinctes : les parathyroïdes ont une fonction antitoxique 
de telle sorte qu'après leur ablation il y a intoxication aiguë et tétanie; la 
thyroïde exerce une action trophique sur la nutrition générale et le ralentis- 
sement des processus métaboliques après la thyroïdectomie est la cause du 
myxcedéme ; et lorsqu'aux chiens parathyroïdectomisés et en proie à la tétanie 
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on enlève la thyroïde, on ralentit les échanges nutritifs, on diminue ainsi l’inten- 
sité de l'empoisonnement et on fait cesser la tétanie. 

Si cette vue est exacte, la tétanie doit réapparaftre si on accélère la nutrition. 
Lusena s’est servi, pour faire cette vérification, de Ja solution iodo-iodurée de 
Lugol qu’il injectait à la dose de un demi-centigramme d’iode pur par kilo- 
gramme d'animal ; sous l'influence de cette dose, très bien tolérée, les chiens 
deviennent extrêmement maigres, les processus nutritifs sont donc beaucoup 
accélérés. Or les chiens ayant subi la thyro-parathyrotdectomie et qui ont reçu 
en injection de la solution de Lugol sont devenus très maigres, sont rapidement 
tombés dans une cachexie profonde, sont morts dans le coma, mais n'ont jamais 
présenté de tétanie. Chez d’autres animaux, parathyroidectomisés, chez qui l’on 
faisait cesser la tétanie par l’ablation du corps thyroïde, et dont on accélérait la 
nutrition par l'injection iodo-iodurée, on n'a pas pu faire réapparattre la tétanie. 

La cessation du syndrome tétanique chez ces animaux parathyroïdectomisés à 
qui l'on enlève la thyroïde ne put donc être attribuée à un ralentissement des 
processus métaboliques. 


785) Recherches sur la fonction du Thymus chez les Grenouilles 
(Ricerche sulla funzione del timo nelle rane), par Mavaizio Cawia. Rivista di 
patologia nervosa e mentale, vol. V, fasc. 3, p. 97, mars 1900. 


GC. rappelle les expériences de Tarulli et Lo Monaco sur de jeunes chiens, 
d’Abelous et Billard sur des grenouilles ; les uns et les autres ont noté l'as- 
thénie musculaire comme le phénomène le plus saillant consécutif à l’extirpa- 
tion du thymus. Les grenouilles opérées par C. ont présenté les phénomènes 
déjà décrits par Abelous et Billard: la décoloration de la peau du dos, des œdè- 
mes, et surtout la myasthénie comparable à celle du syndrome d’Erb-Goldflam. 

C. a étudié les moelles de ses grenouilles, les fibres et les terminaisons 
nerveuses, les fibres musculaires ; il n'y a trouvé aucune lésion, pas plus que 
dans les différents viscères. L'intoxication consécutive à l'éthymisation ne pro: 
duit donc autre chose que l’altération de la fonction sans base anatomique de la 
cellule nerveuse motrice. F. DeLeni. 
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786) Abcès du Gerveau d'origine probablement traumatique, par 
LamBenT. L'Echo médical du Nord. 


Malade de 36 ans, victime antérieurement d’un traumatisme crânien n'ayant 
laissé aucune trace. Toutefois une suppuration de l'oreille ayant cessé au 
moment où des accidents cérébraux avaient débuté, il fallait penser à un abcès 
cérébral d’origine auriculaire. La suppuration de la mastoïde ne donna pas de 
résultat. Quelques jours plus tard la trépanation fut faite au point douloureux et 
donna issue au pus. L'auteur fait remarquer que les faits sont relativement 
fréquents dans lesquels on voit l’abcès apparaître tardivement, loin de la bles- 
sure initiale, sans continuité avec elle. Dans certains cas cette blessure peut n’être 
qu’une simple plaie du cuir chevelu. A. HALIPRÉ, 


787) Un oas d’Epilepsie partielle causée par un Cysticerous. Opération. 
Guérison, par K. Maypu. Société des méd. tchèques de Prague, 27 novembre 
1899. 

Cas d’épilepsie partielle où l'on a diagnostiqué le « cysticercus du cerveau », 

Le diagnostic a été confirmé après l'opération. 
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Considérations importantes cliniques au point de vue de la chirurgie céré- 
brale. HASKOVEC. 


788) Ramollissement Cérébral, par Gomer. Société de médecine. Lyon médi- 
cal, 31° année, t. XCII, n° 49, p. 486, 3 décembre 1899. 


G. présente le cerveau d'un malade du service de M. Leclerc qui eut de l’hé- 
miopie pendant quelques semaines. On voit un ramollissement occupant la scis- 
sure calcarine. A. HALIPRÉ. 


789) Tumeur du Lobe Occipital (Tumor of the occipital lobe), par 
W.S. Wapswortu et W. G. Spiler. Proceedings of the Pathological Society of 
Philadelphia, janvier 1900, n° 3, p. 56. 


Dans ce cas, la tumeur occupait la corne postérieure du ventricule latéral gau- 
che et s’étendait antérieurement aux confins de la capsule interne. D’apparence 
sarcomateuse, elle se séparait bien du tissu cérébral, et présentait une zone 
calcifiée à sa partie postérieure. Histologiquement, la description donnée par 
W. et S. (qui parlent de périthéliome et d’angiosarcome), rappelle celle du sar- 
come angiocholitique. 

Cliniquement, cette tumeur fut observée chez une femme de 60 ans et les 
premiers symptômes {céphalée, convulsions, vomissements, troubles oculaires) 
remontaient à environ deux ans. W. et S. insistent sur la présence des convul- 
sions généralisées, avec perte de connaissance, maïs sans morsure de la langue 
ni émission d’urines, convulsions qui se produisaient quotidiennement, alors 
pourtant que la tumeur n'intéressait pas l'écorce, étant au contraire profonde ; 
ils signalent de plus, l'aspect particulier de la rétine qui se rapprochait beaucoup 
de celui de la rétinite albuminurique (bien qu'il n'y ait pas d’albumine et que les 
reins aient été trouvés sains à l’autopsie). P. LeEREBOULLET, 


790) De l’Atrophie du Cerveau dans la Paralysie Générale, par Brunet. 
Soc. médico-psychol., déc. 1899. Annales médico-psycholopiques, mars 1900. 


Le poids de l’encéphale a diminué chez 81 femmes de 47 à 438 grammes, il 
diffère peu du poidsnormal chez7 d'entre elles, et le dépasse de 20 à 65 grammes 
chez 7 autres. Chez 180 hommes, il a diminué de 18 à 456 grammes, se rapproche 
du poids normal chez 17, le dépasse de 34 à 183 grammes chez 22 individus. Les 
poids les plus élevés sont dus à la courte durée de la paralysie générale, à son 
peu d'intensité, à une hypermégalie normale du cerveau. L'inégalité des hémis- 
phères existait dans la moitié des cas. Le mésencéphale n’est pas atrophié. 

TRENEL. 


791) Un cas d@’Abcés du Cervelet, par L. Hasxovec. Soc. des méd. tchèques de 
Prague, 4 décembre 1899. 


L’auteur présente un homme de 22 ans, qui a eu dans l'enfance une otite 
moyenne suppurative du côté gauche. Il a été opéré a l’âge de 10 ans. (Trépa- 
nation du processus mastoïde.) En 1891 le malade a eu des douleurs passagères 
de la tête, des vertiges et des mouvements forcés en avant. 

L'année dernière, le malade a eu de nouveau des vives douleurs de la tête, 
surtout dans l'occiput, qui s'aggravaient pendant les mouvements de la tête, 

En outre le malade souffrait de palpitations de cœur, du vertige et de 
mouvements forcés en avant, de l'ataxie légère, de vomissements du type céré- 
bral, de frémissements, d’une émotivité exagérée et d'accès de rire et de pleurs 
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spasmodiques. Il se plaignait aussi d’une diplopie. A l'examen on a constaté : 
une ataxie cérébelleuse légère, parésie du nerf facial du côté gauche peu 
accentuée, strabisme convergent bilatéral plus marqué du côté droit, nystagmus 
horizontal, paralysie des deux musculi recti externi plus marquée du côté droit. 
Les pupilles dilatées, plus du côté droit; elles réagissent bien à la lumière. 
Diplopie binoculaire. Examen du fond de l'œil négatif. Pas de lésions du champ 
visuel. L'odorat, le goût sans lésions ; de même l’ouie, du côté droit. 

L’acuité de l’ouie, du côté gauche, est affaiblie. La sensibilité de la peau sans 
anomalies apparentes et conslantes. Réflexes tendineux et de la peau vifs. L'ex- 
citabilité vaso-motrice de la peau est vive. Dans la région du processus mastoide 
gauche une profonde cicatrice. 

Les organes de la poitrine et de l’abdomen sans anomalies. L’urine ne con- 
tient pas de matières pathologiques. 

Pendant une année l’état du malade a changé ainsi : l’ataxie des membres infé- 
rieurs s’augmentait, il a paru un tremblement du membre supérieur gauche et 
une certaine faiblesse dans les deux extrémités gauches. Aujourd’hui le malade 
ne peut presque pas se tenir lui-même debout et il ne marche qu’à l’aide d’un 
autre. : 

En marchant ainsi il jette les extrémités inférieures d'un côté de l'autre (zik- 
zak). Les réflexes rotuliens conservés, mais ils ne sont pas si vifs comme avant 

Strabisme plus marqué. 

L'auteur croit qu'il s’agit ici d'un abcès du cervelet dans ses parties moyennes. 


792) Abcès Cérébelleux d'origine Otitique et Myxosarcome consé- 
cutif (Assesso cerebellaire d’origine otitica e successivo myxo-sarcoma), 
par GHERARDO FERRERI. Annali de medecina navale, an VI, fase. 2, p. 145-172, 
février 1900 (1 obs., 1 phot., 1 planche). 


Il s’agit d’une jeune fille de 18 ans qui depuis son enfance avait une suppura- 
tion de l'oreille droite; elle était, à part cela, de bonne santé habituelle. Dans les 
premiers jours de janvier 1899 elle commença à souffrir de la tête ; le 17 elle fut 
contrainte de s’aliter ; ellene pouvait plus soulever la téte; elle avaitdes vomis- 
sements, des vertiges, de la contracture de la nuque, de la photophobie. En 
quelques jours elle devint méconnaissable ; pouls lent, respiration peu fréquente, 
apathie, contractions du visage et cris stridents provoqués par intervalles par la 
douleur. Le 25, vomissements très fréquents, contractions cloniques involon- 
taires des membres inférieurs et vers le soir la malade tombe dans un coma 
profond. | 

Le lendemain on opère, on ouvre l’antre et l’attique, on effondre les cellules 
mastoïdiennes et on enlève des fongosités en quantité. Mais commeonne trouve 
aucun trajet fistuleux pouvant conduire à la collection intracrânienne, comme le 
diagnostic d’abcés cérébelleux n'est pas douteux, on trépane au point d’élec- 
tion, à quatre centimètres en arrière et un demi-centimètre au-dessous du 
centre du méat, comme le conseille Ballance. 

Agrandissement de l'orifice osseux, incision de la dure-mère ; la ponction du 
cervelet avec une lame étroite fait jaillir du pus; on guide sur la lame une 
grosse sonde par laquelle l’abcés se vide. Lavages, pansements. L'état de la 
malade se releva assez vite, mais vers le commencement d'avril la fièvre et les 
douleurs reparurent. La brèche était comblée par une petite tumeur qui fut 
extirpée. 

A partir de ce moment la vue commença à faiblir, mais l'état général demeu- 
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rait assez bon. Cependant la tumeur s'était reproduite et avait atteint le volume 
d'une orange. Nouvelle excision. A l'examen microscopique on reconnut avoir 
affaire à un myxo-sarcome. 

Il y eut pendant 15 jours un état de bien-être relatif, puis apparurent : hoquet, 
vomissements, contraction du bras droit, contracture de la nuque, strabisme 
convergent, difficulté de la parole, fréquence du pouls (130-140), respiration 
lente. Mort après douze heures de coma profond. Pas d’autopsie. 

F. ne connaft dans la litérature que trois cas comparables (Knapp et Bradford, 
Barr et Nicoll, Richardeau et Walton). F. DeLeni. 


793) Anévrysme de l’Artére Vertébrale gauche, par P. Lapame et C. von 
Monaxow. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIII, n° 1, p. 1-25, janv.- 
fév. 1900 (1 obs., 1 fig., 3 pl. coupes). 


Les symptômes ont commencé à se manifester chez un homme de 66 ans, par 
de violents vertiges et des accès d'angine de poitrine. Deux ans plus tard, après un 
vertige plus violent que les autres, véritable ictus apoplectiforme ; la démarche 
devint titubante (titubation cérébelleuse) ; on constata de l'ataxie dans les mouve- 
ments des deux mains, surtout de la main droite (ataxie des mouvements coor- 
donnés pour l'écriture, agraphie cérébelleuse) ; un peu de dysarthrie (protubéran- 
tielle ?). Six mois plus tard, après un repas copieux, attuque apoplectique sans 
perte de connaissance ; dans la suite le malade ne put plus marcher, ni se tenir 
debout ; il tombait toujours du côté gauche. Mouvements des extrémités un peu 
plus faibles à droite qu’à gauche. Analgésie à droite, avec conservation de la sen- 
sibilité au contact. Ptosis à gauche ; pupille gauche ‘plus étroite que la droite. 
Enfin, troubles de la déglutition, délire, Cheyne-Stokes, mort. 

Dès le moment de l'attaque on pouvait reconnaître une lésion du cervelet ou 
de la calotte protubérantielle (ataxie cérébelleuse, chute du corps, ataxie des 
mouvements, thermo-analgésie à droite, troubles oculaires à gauche). On 
croyait à un foyer de ramollissement produit par l’artério-sclérose, en raison 
des attaques apoplectiformes et de la marche irrégulière de la maladie. A l’au- 
topsie, on fit la découverte d'un anévrysme volumineux de l'artère vertébrale ; 
à la base du crâne, entre l'hémisphère gauche du cervelet et la ligne médiane, 
se trouvait l’anévrysme, gros comme un œuf de pigeon, au sommet de l'artère 
vertébrale, profondément encaissé dans le pont de Varole etla partie supérieure 
du bulbe. Le développement lent de cet anévrysme explique pourquoi il est 
resté latent si longtemps malgré la nécrose par compression de la presque tota- 
lité de la moitié gauche du cervelet et du pédoncule cérébelleux supérieur 
gauche, et l’atrophie partielle des moitiés gauches de la protubérance et du 
bulbe. FEINDEL. 


NEUROPATHOLOGIE 


794) Balle dans le Corps Calleux. Etat de mal Epileptique et Hémi- 
plégie tardive. Trépanation, guérison, par A. Cnipauir. Travaux de 
Neurologie chirurgicale, 1900, n° 1, p. 1-10 (l’obs., 2 photog., 1 fig.). 

La balle avait été extraite par le prof. Barker (de Londres) et le malade était 
considérablement amélioré, lorsque6 mois plus tard survinrent des symptômes 
graves (crises subintrantes d’épilepsie, hémiplégie gauche totale et complète, 
torpeur, vomissements, élévation de la température). Ces symptômes devaient 
être attribués à un épanchement de sérosité dans les adhérences laissées par la 
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balle, la première intervention, et à l'excès de pression intracranienne consé- 
cutive. . 

-C. dut intervenir ; il insiste sur les détails de la technique suivie : ablation 
définitive de l'os, rabattement de la dure-mére et sa suture au périoste pour éviter 
l’épanchement de sang osseux à la surface du cortex, libération digitale complète 
des adhérences, jusqu’au corps calleux. — C'est à ces précautions que C. attribue 
en grande partie le résultat magnifique obtenu. (S. N. P. 9 nov, 1899, R.N. 1899; 
p. 795.) THOMA. 


795) Un cas d’Ostéome du Sinus Sphénoïdal et de l’Ethmoide avec 
Atrophie optique, et un cas d’Atrophie papillaire avec Polype du 
naso-pharynx, par Vossius (Giessen). La Clinique ophtalmologique, 
25 mars 1899. 


Atrophie optique gauche chez un jeune homme de 22 ans, atteint d’ostéome 
du sinus sphénoïdal et de l’ethmoïde. L'affection a débuté par des troubles de la 
cornée, une céphalée intermittente; puis l’exophtalmie apparut en même temps 
que baissait la vision. Voix nasonnée ; polype dans la narine gauche. Opération 
qui permit de voir dans la profondeur de la cavité nasale une tumeur rouge 
jaune, de consistance osseuse et fixée à la base du crâne. Ablation de la tumeur 
en morceaux plus ou moins gros. L’ostéome parti du sinus sphénoïdal gauche a 
rompu la lame papyracée pour pénétrer dans l'orbite. L’exophtalmie a 
persisté. — Autre observation d’un fibro-sarcome avec polype naso-pharyngien 
ayant déterminé l’atrophie optique en se développant dans le sinus sphénoïdal. 

PÉcHin. 


796) Deux cas de Syringomyélie avec symptômes rares, par M. ScuLe- 
SINGER. Société med. de Vienne, séance du 9 février 1900. Wien. klin. Wochens., 
1900, ne 7 p. 169. 


Oss. I.— Tailleur âgé de 40 ans, se plaint de douleurs intenses au bras droit. 
A l'examen on constate des mouvements spontanés choréiformes de la main et des 
doigts du côté droit; une dissociation de la sensibilité s'étendant au membre 
supérieur droit, à la partie supérieure du tronc, au cou, à la nuque, à la tête 
et au visage, toujours du côté droit. L’examen attentif de l’anesthésie du tronc et 
de la figure montre qu’elle est d'origine centrale radiculaire. C'est un cas de syrin- 
gomyélie avec prédominance de troubles de la sensibilité. 

Les mouvements choréiformes ont déjà été observés plusieurs fois parle même 
auteur dans la syringomyélie. 

Oss. II. — Ouvrier, âgé de 59 ans, malade depuis onze ans. Présente au con- 
traire le type de la forme motrice de la syringomyélie. Atrophie musculaire pro- 
gresse localisée surtout aux mains et aux avant-bras ; parésie de toute la mus- 
culature du corps, avec tremblements fibrillaires et RD. Larges plaques de 
thermo-anesthésie, surtout aux avant-bras. Pas de troubles subjectifs de la sen- 
sibilité. Depuis. deux accès transitoires de phénomènes bulbaires (paralysie de la déglu- 
tition et de la mastication), [phénomène que l’auteur a déjà plusieurs fois observé 
dans la syringomyélie]. Enfin le malade présente une rétraction tendineuse (Dupuy- 
tren) à la main gauche. RAÏCHLINE. 


797) Syringomyélie et Traumatisme, par Frantisek Procnazka. Casopis - 
céshych lékaru, 1899, c. 51. 


Communication d'un cas de syringomyélie cervicale venue après un trauma- 
tisme grave. Etude clinique et médico-légale. Haskovec. 
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798) Sur un cas atypique de la Syringomyélie, par S. Tcneanycuorr. 
Mémoires (russes) médicaux, 1899, t. VI, nos 17-18, p. 330-336. 


Il s'agit d’un paysan malade, âgé de 23 ans; dès l’âge de 16 ans, une anesthé- 
sie thermique de la main droite avec brûlures, phlegmons et panaris. Tout le 
membre supérieur droit est augmenté en volume. Hypertrophie du grand pec- 
toral, du deltoïde et des muscles de l’omoplate. L'épaississement concerne non 
seulement les muscles, mais les os aussi ; la force du membre altéré est pleine- 
ment conservée. Une anesthésie douloureuse du membre droit. L'auteur pense 
que dans le cas donné de la syringomélie existe encore une macrosomie partielle 
(d’après Schlesinger), ou une cheïromégalie (d'après Marie) dans la syringomyélie 
et que, peut-être, ici les vaso-moteurs jouent un certain rôle, ou bien la moelle 
épinière influe immédiatement sur la croissance renforcée des tissus ; il admet 
ici l'existence d’une cavité dans la corne postérieure, de l’intumescence cervicale 
de la moelle épinière. SERGE SOUKHANOFF. 


799) Études sur les rapports de la Syphilis et du Tabes, par St. Cosrs- 
LABAUME. Thèse de doctorat de Lyon, 1899-1900, n° 101 (216 p.). 


Travail fort éten du, basé sur les statistiques antérieures, et sur une statis- 
tique personnelle portant sur 31 cas. L'auteur admet que le tabes d'origine non 
syphilitique ne peut être qu'exceptionnel. Il rappelle les principaux arguments 
invoqués, insiste sur ce fait que l’absence d’antécédents spécifiques ne se ren- 
contre pas avec plus de fréquence chez des tabétiques que chez des sujets atteints 
d'accidents tertiaires avérés. Dans la classe modeste, le tabes est presque aussi 
commun chez la femme que chez l’homme, et, en tout cas, beaucoup plus fré- 
quent que chez les femmes de la classe aisée, moins exposées à la syphilis. 

Presque tous les cas de tabes infantiles connus ont été constatés chez des 
enfants issus de parents syphilitiques. Mais si la syphilis paraît une condition 
presque indispensable, la prédisposition nerveuse marquée est une condition 
presque aussi importante ; c’est chez les sujets nerveuxdevenus syphilitiques que 
le tabes est surtout fréquent, toutes les causes dépressives auxqueles ils peu- 
vent être exposés collaborent avec la syphilis pour aider à l'apparition du tabes. 
Une preuve indirecte du rôle de la prédisposition nerveuse est donnée par la 
rareté du tabes dans certaines races très contaminées par la syphilis (Arabes, 
Abyssins, nègres, etc.), mais indemnes de tare nerveuse; inversement l’ataxie 
locomotrice cesse de se produire chez les sujets les plus nerveux, lorsqu'ils sont 
indemnes de syphilis. C.-L. admet enfin l'efficacité du traitement spécifique 
appliqué au début de la maladie. P. LEREBOULLET. 


800) Sur la valeur Etiologique du Traumatisme dans l'Ataxie Loco- 
motrice (Sul valore etiologico del trauma nella atassia locomotrice), par 
E. Gaspanpi. Gazetia degli ospedali e delle cliniche, n° 42, p. 446, 8 avril 1900 
(1 obs.). 


Dans le cas rapporté, on peut exclure de façon absolue toute cause ordinaire 
de tabes, y compris la syphilis. Un peu plus d'une année s’est écoulée entre la 
date du traumatisme (coup de poignard sous la clavicule droite) et l’apparition 
des premiers symptômes du tabes (abolition des réflexes rotuliens, signe de 
Romberg). _ 

La prédominance des symptômes tabétiques fut et demeure marquée dans la 
moitié du corps qui fut blessée. Il est légitime d’en déduire que la cause unique 
avant déterminé chez le malade tout le tableau clinique de l’ataxie locomotrice 
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a été la blessure qui intéressait le plexus brachial. La section des troncs nerveux 
avait produit d'abord la parésie du membre supérieur, puis l’atrophie des mus- 
cles de ce membre, et il est à croire qu’il en est résulté un processus de dégé- 
nération ascendante ayant atteint l’axe spinal et s’y étant continué. F. Devens. 


801) Relation de deux cas intéressants d’Ataxie locomotrice (A report 
of two interesting cases of locomotor ataxia), par DupLey FuLcron. Modern. 
medicine, Battle Creek Michigan, n° 12, décembre 1899, p. 290. 


Brève relation de deux cas de tabes notablement améliorés par un traitement 
surtout hygiénique (hydrothérapie, massage, électricité, gymnastique suédoise, 
etc...). Le premier de ces cas était un cas typique de tabes avec ataxie marquée, 
perte des réflexes rotuliens, troubles oculaires, crises gastriques, etc. Actuelle- 
ment, trois ans après le premier examen, les symptômes ataxiques ont graduel- 
lement disparu, les réflexes rotuliens sont réapparus, le malade marche sans 
difficulté, n’a presque plus de douleurs. Dans le second cas, où les réflexes sont 
conservés, bien que l'ataxie soit assez prononcée, et qui paraît moins avancé, il 
y a au bout de six mois amélioration marquée. P. LEREBOULLET. 


802) Signe de Romberg en dehors du Tabes, par CoLer. Société nationale 
de médecine de Lyon. Lyon médical, 31° année, t. XCII, n°47, p. 411,19 novem- 
bre 1899. 


Malade, du service de Lépine, présentant-le signe de Romberg. Aucun autre 
symptôme tabétique. Léger degré de surdité lié à une sclérose de l'oreille 
moyenne et du labyrinthe ; des injections de pilocarpine amenèrent la diminution 
de la surdité et la disparition du signe de Romberg. Le malade revint plus 
tard avec les mêmes symptômes. 

A rapprocher de ce fait l'existence, notée chez les sourds-muets, du signe de 
Romberg. On peut alors penser que le signe de Romberg est dû à une insuff- 
sance des renseignements fournis par le sens musculaire et par le sens labyrin- 
thique. L’insuffisance labyrinthique existerait chez tous les ataxiques, d’après 
Bonnier. A. HAuipre. 


803) L’Atrophie Tabétique des Nerfs Optiques, par De Grosz. La Clin. oph- 
talmologique, 10 septembre 1899. Congrès d’ Utrecht 1899. 


Sur 101 cas d’atrophie optique tabétique il y eut toujours (1 seul cas excepté) 
un rétrécissement périphérique, soit concentrique, soit seulement sur un secteur. 

Dans un seul cas on a constaté un scotome central. Toujours le rouge et le 
vert ont été les premières couleurs que les malades ne distinguaient pas. Cinq 
malades étaient atteints d’achromatopsie totale. L'aspect gris caractéristique 
de la papille dure plus ou moins longtemps pour faire place plus tard à l'aspect 
blanc de l’atrophie simple. Cet état objectif n’est pas exclusif d'une bonne acuité 
visuelle. Mais celle-ci va diminuer rapidement dès que les scotomes périphéri- 
ques vont apparaître pour aboutir à la cécité. Les examens anatomiques ont 
toujours démontré que la lésion atrophique allait en décroissant à mesure que 
l’on monte vers le cerveau. L’atrophie est surtout accusée dans les fibres péri- 
phériques ; le processus consiste dans une dégénérescence primaire de la subs- 
tance nerveuse, sans prolifération conjonctive, a son point de départ dans les 
couches ganglionnaires de la rétine et son point terminus à l'extrémité centrale 
du neurone périphérique et est de même nature que celui qui altère la moelle 
épinière, processus vasculaire reconnaissant pour cause directe ou indirecte la 
syphilis. Pécuix. 
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804) Rétinite albuminurique et Glaucome hémorrhagique, par Jocos. 
La Clinique ophtalmologique, 25 mars 1898. 


Homme de 43 ans, albuminurique. Vision de l’œil droit presque nulle. La rétine 
est parsemée d’hémorrhagies. Cet œil est devenu le siège d'un glaucome aigu. 
Même glaucome aigu, hémorrhagique, chez une femme de 66 ans. Chez cette 
malade l’analyse des urines répétée plusieurs fois est restée négative au point 
de vue de l'albumine ; mais l’hypertrophie cardiaque et un bruit de galop ont 
suffi à l’auteur pour affirmer le diagnostic de néphrite interstitielle,  Pécaix. 


805) Pronostic de la Rétinite brightique, par Jocgs. La Clinique ophtalmolo- 
gique, 25 juin 1899, 

D'après la statistique de Possaner, 81 p. 100 des malades brightiques atteints 

de rétinitemeurent dans les deux années qui suivent l’apparition de la lésion 

rétinienne. Observation de J. à l’appui de ce pronostic. L’examen oculaire prati- 


qué chez un homme de 45 ans, assez bien portant apparemment et nese plaignant : 


que d'un abaissement de la vision survenu depuis une quinzaine de jours, fit 


constater une double rétinite albuminurique. En poussant l'interrogatoire de ce : 


malade on apprit qu'il avait des maux de tête fréquents, de la courbature, des 
crampes dans les mollets ; on constata une légère hypertrophie cardiaque, un 
bruit de galop et une faible quantité d'alhumine dans les urines. Malgré l'état 
général apparemment bon, le pronostic fut sévère, et avec raison, car le malade 
succombait à sa néphrite deux mois après. Il est probable que les lésions rétinien- 
nes trahissentla présence, dans le cerveau, de lésions analogues.  Pécun. 


806) Formation d'Anastomose entre deux Artéres Rétiniennes dans un 


cas d’Embolie de l’Artère centrale de la Rétine, par KoENIGsHoëerFEr. La - 


Clinique ophtalmol., 25 juin 1899. 


Homme âgé de 29 ans, atteint subitement d’un scotome de l'œil droit, scotome 
situé en haut eten dedans du champ visuel. Ce scotome n’est pas en secteurcomme 
lorsqu'il s’agit d’embolie, mais périphérique. Hn bas et en dehors on voit à 
l'ophtalmoscope une tache gris jaunâtre indiquant un trouble rétinien au niveau 
de l’artère temporale inférieure, ayant son centre au niveau du bord de la pupille. 
Cette artère est perméable jusqu'à sa bifurcation. À ce moment le diagnostic 
était hésitant et l'auteur pensa surtout à un décollement partiel de la rétine ou à 
un cysticerque sous-rétinien. Le scotome devint de plus en plus petit, la tache 
disparut et l’on vit qu'une anastomose s'était établie entre l'artère temporale 
inférieure, au niveau de la bifurcation et l’artère nasale inférieure voisine. Il 
s'agissait d’un embolus de l'artère rétinienne, embolus qui s'était arrêté au niveau 
de cette bifurcation. L'auteur ne dit rien sur la pathogénie de cette embolie. 

Pécain. 


807) Amaurose passagère, sans lésions ophtalmoscopiques, d'origine 
Grippale, par Descuamps (Grenoble). Annales d'oculistique, décembre 1899. 


Un malade atteint de grippe à forme pulmonaire est atteint subitement 
d’amaurose de l'œil droit. Aucune perception lumineuse. Pas de lésion ophtalmo- 
scopique. L’amaurose dura vingt-quatre heures. L'auteur n'hésite pas à attribuer 
cette amaurose à la grippe. [Pourtant il est à remarquer que ce malade était en 
traitement pour un glaucome hémorrhagique de l'œil gauche, survenu à la 
suite d'une rétinite hémorrhagique, véritable apoplexie rétinienne avec flam- 
mèches hémorrhagiques disséminées dans le fond de l'œil. Ce processus hémor- 
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rhagique doit-il être absolument écarté dans la discussion de l’étiologie de cette 
amaurose ? Sinon l'origine grippale n'est plus seule en cause.] Pécmin. 


808) Un cas d’Amblyopie par intoxication due au Sulfure de Carhone 
traité avec succès par les injections de Sérum, par Borcu. La Clinique 
ophtalmologique, 10 avril 1898. 


De Wecker a recommandé les injections de sérum dans les diverses formes 
d'amblyopie toxique. Cette médication a eu du succès dans une amblyopie 
toxique par le sulfure de carbone chez un homme de 39 ans, ouvrier dans une 
manufacture de ballons en caoutchouc. Les papilles présentaient une décolora- 
tion temporale avec une vision réduite de chaque côté à 1/20. On fit 30 injections 
de 80 à 100 grammes et la vision revint dans les deux yeux à la normale au 
bout d’un an. PECHIN. 


809) L'Héméralopie traitée par le Sérum physiologique de cheval, par 
Juan Santos FERNANDEZ. Revue d’ophtalmologie, février )900. 


Quatre observations d'héméralopie traitée avec succès par le sérum physio- 
logic de cheval. Les injections furent peu nombreuses 3-5 de 20 c.c. chacune, 
Chez une fillette de 9 ans, la dose fut réduite à 10 c.c. PEcuin. 


810) Un cas de Xanthopie, par Koenicsuoerrer (Stuttgard). La Clinique ophtal- 
mologique, 10 avril 1898. 


Un enfant de 13 ans est atteint de xanthopie (vision jaune) depuis quelques 
jours. Il n’a pas pris de médicaments antihelminthiques ni d'acide picrique. On 
administra de la santonine qui fit évacuer deux fois 13 vers, après quoi la vision 
jaune a disparu. L'helminthiase doit donc être considérée comme une cause de 
xanthopie. PECHIN. 


811) Triplopie, suite de double luxation des Cristallins, par Brauns- 
cuweic (Halle). La Clinique ophtalmologique, 10 mars 1898. 


Cette triplopie est due 4 une double luxation des cristallins en bas et en 
dehors. Une image répond aux deux parties aphaques ; et les bords de chaque 
cristallin agissent comme des prismes pour former deux autres images. 

PECHIN. 


812) Hémorrhagies oculaires. Hémorrhagies conjonctivales sponta- 
nées, par Satva (Grenoble). Annales d'Oculistique, mars 1899. 


Jeune fille de 15 ans, atteinte pendant plusieurs jours consécutifs d’écoulement 
sanguin léger de l'œil droit (larmes de sang). 

Quelques mois après, nouvelles hémorrhagies oculaires; elles ont lieu 
plusieurs fois par jour, cessant parfois 2, 3, 8 jours de suite pour reparaître de 
nouveau. L'auteur décrit comme suit une hémorrhagie dont il fut témoin : «J’eus 
la bonne fortune d'en voir une se faire sous mes yeux, alors que j'avais retourné 
les paupières ; toute la conjonctive bulbaire et palpébrale prit tout d’un coup une 
teinte rougeâtre, produite par une transsudation en nappe du sang à travers 
cette membrane ; puis le sang se réunit dans le cul-de-sac inférieur où il forma 
une grosse goutte qui s'écoula sur la joue. » Rien à noter dans les antécédents 
héréditaires. La malade n’est pas hémophile, n’a pas eu d’autres hémorrhagies ; 
règles normales. Excellente santé. Urines normales, Mais les troubles hysté- 
riques suivants sont notés : sensation de boule dans le pharynx, troubles de la 
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sensibilité à la chaleur, plaque d’anesthésie au niveau de l'épaule droite ; dimi- 
nution de la sensibilité à la douleur à la face, zone hystérogène au niveau de 
l'appendice xiphoïde, dermographisme, diminution du champ visuel. Ces hémor- 
rhagies sont d'origine hystérique, ce sont des manifestations de la diathèse vaso- 
motrice. Pécnin. 


813) Pathogénie de l'Ophtalmie Sympathique, par Lupwic Bac (Virz- 
burg). La Clinique ophtalmologique, 10 novembre 1898. 


La théorie de la migration ne paraît à l’auteur ni vraisemblable ni démon- 
trée. Il admet que l'œil traumatisé sympathisant détermine une irritation avec 
dilatation par paralysie vaso-motrice dans l’autre œil et ce dernier se trouve de 
ce fait même exposé à une invasion microbienne quelconque qu’expliquera l’état 
général du malade. PECHIN. 


814) Un cas d'Énophtalmos traumatique amélioré par le reculement 
des quatre muscles droits, par Darier. La Clinique ophtalmolugique, 
25 février 1898. 


La ténotomie des quatre muscles droits suivie d’exercices stéréoscopiques 
améliora très notablement une énophtalmie traumatique de l'œil droit sans 
provoquer de diplopie. Pécuin. 


815) De l'Énophtalmie traumatique, par A. MaxLakorr (Moscou). La Clinique 
ophtalmologique, 25 février 1898. 


Observation d’énophtalmie de l'œil droit à la suite d’un coup de poing sur la 
région orbitaire chez une femme de 42 ans, avec paralysie de la VIe paire et 
parésie du droit et oblique inférieurs. L'auteur admet hypothétiquement une 
lésion opthalmique avec hémorrhagie derrière le ganglion ciliaire. Pécuin. 


816) Un cas de Paralysie conjuguée des muscles des deux Yeux avec 
conservation de la convergence, par Ruporr Leperer (Téplitz). La Cü- 
nique ophtalmologique, 10 février 1898. 


Jeune fille de 19 ans, sans antécédents pathologiques héréditaires ou person- 
nels, est atteinte de douleurs oculaires, vertige, céphalée ct diplopie. Ces trou- 
bles coïncident avec l’apparition des règles. Les yeux se maintiennent conti- 
nuellement dans la position primaire. 

Le regard latéral est impossible. Les autres mouvements oculaires se font 
librement. Réflexes pupillaires normaux. L’examen général de la malade reste 
négatif; à noter seulement que les réflexes patellaires sont manifestement 
exagérés. La convergence est normale. Cet état dura sept mois. L'auteur rap- 
pelle les localisations différentes assignées au siège des mouvements de laté- 
ralité : tubercules quadrijumeaux (Adamuck et Gowers) et lobule pariétal infé- 
rieur (Wernicke). Cette dernière lui paraît peu probable parce qu'il faut admet- 
tre une altération symétrique des deux lobules pariétaux. Il admettrait plus 
volontiers une lésion des tubercules quadrijumeaux, n’était l’exagération des 
réflexes patellaires qui lui font admettre comme vraisemblable une lésion du 
IVe ventricule, intéressant les noyaux des deux VIe: paires et les filets des 
mouvements conjugués des droits internes et s’étendant jusqu'aux faisceaux 
pyramidaux. En raison de la guérison, l’auteur admet des troubles circulatoires 
sur la nature desquels il ne se prononce pas. PÉCRIN. 
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817) Paralysies Ooulaires motrices d'origine traumatique, par Panas 
(Paris), Archives @ophtalmologie, novembre 1899. 


A défaut d’examens anatomiques on a supposé que les paralysies consécutives 
à des traumatismes orbitaires par coup direct étaient dues a la désinsertion 
tendineuse, ou la rupture musculaire, ou peut-être la lésion d’un petit filet 
nerveux. Cette supposition faite à priori est fausse ; elle est démentie par 
l’expérimentation. Cette pathogénie peut, ilest vrai, exister ; mais le plus souvent 
il y a élongation du muscle. 

Dans ces cas on fera l'avancement du tendon et de la capsule. L’électrisation 
ne donne pas de bons résultats. — La paralysie de la 6e paire par traumatisme 
crânien résulte de Ja fracture de la pointe du rocher, fracture qui entraîne la 
lésion du nerf. La paralysie de la 6e paire par fracture du rocher est le plus 
souvent isolée. Lorsqu'il y a lésions du sinus caverneux, la III¢ paire est prise et 
il y a en outre un souffle continu avec redoublement et exophtalmie pulsatile. La 
paralysie par fracture du rocher peut être immédiate ou tardive. Les paralysies 
par chute sur la tête peuvent être nucléaires. L’obliquité moindre des rochers, 
l'élasticité plus grande des os de la voûte et la mobilité des sutures rendent 
très rares la paralysie par fracture du rocher chez les enfants au-dessous de 
10 ans. Le forceps ne provoque jamais la fracture du rocher chez le fœtus. 
Chez le nouveau-né la phlétore sinusique (sinus veineux inférieur et supérieur et 
sinus caverneux) provoquée par l'application de forceps ou la compression de 
de la tête pendant le passage à travers la filière pelvienue peut déterminer la 
paralysie des nerfs de l’œil. 

Il est hors de doute que certains cas de strabisme convergent périodique et 
alternant persistant chez les uns, disparaissant chez les autres datent de la 
naissance. Il n’est pas invraisemblable d'admettre que ce strabisme congénital 
serait dû à une compression nerveuse par hémorrhagies méningées telles qu’on 
en rencontre souvent chez les nouveau-nés. PECHIN. 


&18) La Paralysie brusque du Muscle Ciliaire d’origine asthénopique, 
par Jacqueau. La Clinique ophtalmologique, 25 novembre 1898. 


Un hypermétrope fort, non suffisamment corrigé par les verres, peut voir tout 

à coup sa vision baisser à ce point de devenir un véritable amblyope. Cette 

amblyopie survient de préférence après un travail fin et prolongé, qui a fatigué 
le muscle de l’accommodation, et guérit par le port de verres appropriés. 
PÉCHIN. 


819) De la concomitance du Ptosis total et du Zona ophtalmique, par 
FoucnanD (Le Mans). La Clinique ophtalmologique, 25 février 1898. 


Kératite ulcéreuse dans le cours d’un zona ophtalmique avec ptosis paralytique 
concomitant chez une femme de 78 ans. F... constate la coïncidence de cette 
névrite d’un nerf sensitif avec la paralysie d’un nerf moteur, sans donner de 
pathogénie. PÉCHIN. 


820) Nature et traitement du Zona, par Ch. Anapie. La Clinique ophtalmolo- 
gique, 10 mai 1899. 


Le zona ne serait pas dû à une altération des nerfs sensitifs périphériques, ni 
à une lésion médullaire, mais bien à un état pathologique des artérioles et des 
nerfs vaso-moteurs qui règlent leur dilatation dans la région où siège l’éruption. 
L'éruption ne suit pas le trajet des nerfs, mais celui des vaisseaux. Ces trajets 
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sont le plus souvent paralléles ou superposables ; lorsque les territiores nerveux 
et vasculaires ne sont plus, identiques ou superposables, on a recours au 
métamérisme pour expliquer ce défaut de concordance entre la topographie des 
lésions cutanées et la disposition anatomique des nerfs sensitifs. Dans le zona 
ophtalmique, une seule branche, et toujours la même,est atteinte : c'est la branche 
de Willis ; le nerfmaxillaire supérieur et lenerf maxillaire inférieur sont épar- 
gnés. Le métamérisme (Brissaud) n’expliquerait pas, d’après Abadie, ce phéno- 
mène d'élection mobide sur cette seule branche ophtalmique. 1l y a, il est vrai, 
des cas de zona céphalique dans lesquels l’éruption est plus étendue, plus dissé- 
minée ;, mais les cas de zona ophtalmique intéressant la branche de Willis sont 
les plus nombreux. Les filets du sympathique provenant du ganglion cervicla 
snpérieur suivent l'artère ophtalmique et ses branches terminales (sus-orbitaire, 


frontale, nasale). Or, tout processus qui intéresse les filets du sympathique aura 


son retentissement sur les artères précitées, et non sur le nerf de Willis, pas 
plus d’ailleurs que sur les deux autres branches dutrijumeau. Dans le zona tho- 
racique l’éruption n'existe pas, dit Abadie, dans les trois premiers espaces inter- 
costaux ; or, les artères de cestrois espaces proviennent de la sous-clavière alors 
que l'aorte donne naissance aux artères des autres espaces intercostaux, diffé- 
rence d'origine qui implique une autre origine d’innervation vaso-motrice, Et 
dans ce fait Abadie voit un nouvel argumenten faveur desa théorie. Pécuin. 


821) Du Zona dans les Intoxications et en particulier dans l’Urémie, 
par Saurin Méresse. Thèse de Paris, n° 196, février 1900, chez Jouve et Boyer 
(72 p.). 

Le zona est une complication possible des intoxications par les corps chimi- 
quement définis ou des auto-intoxications d'ordre complexe comme le sont celles 
du diabète et de l’urémie. Bien qu'il soit impossible actuellement de préciser le 
rapport qui existe entre l’éruption du zona et l’intoxication, M. croit néanmoins 
qu'il ne s'agit pas d’une simple coïncidence, mais qu’il y a un rapport réel entre 
l’une et l’autre. FEINDEL. 


822) Deux nouveaux cas de la soi-disant affection trophique des 
vaisseaux dans le courant d’une Névrite (Zwei weitere Fille von 
sogenannter trophischer Gefässerkrankung im Laufe der Neuritis), par 
M. Lapinsky, privatdocent à Kieff (Travail de la Clinique du professeur S. Szi- 
korsky). Zeits. f. Klin. med., 1899, Bd XXX VIII, n° 3, p. 223. 


Revue très complète des travaux cliniques et expérimentaux, concernant les 
altérations vasculaires d’origine neuritique. Considérations sur la pathogénie 
des troubles de la circulation (cyanose, œdème, hémorrhagie), et des altérations 
des parois vasculaires dans les névrites. ; 

Deux observations personnelles (dont une de polynévrite des quatre membres, 
et l'autre de névrite sciatique d’origine traumatique) avec phénomènes vaso - 
moteurs très prononcés et altérations vasculaires (dilatation des vaisseaux, épais- 
sissement des parois, pouls dur, oblitération et phénomènes d’endo-artérite,etc.). 

Index bibliographique très complet (82 numéros). A. RaicuHuine. 


823) Sur la Scoliose ischiatique (Ueber Scoliosis ischiadica), par Knecke. 
Miinchener med. Wochensch., 1900, p. 188. 


Homme de 33 ans, sciatique à gauche ; un fil à plomb partant de l’apophyse 
épineuse de la septième cervicale touche le sol à un centimètre en dehors de la 
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malléole externe droite ; sitôt que le malade se couche sur le ventre toute 
déviation vertébrale disparaît. Au cours de l'examen, on voyait parfois la sco- 
liose passer de l’autre côté (scoliose alternante) ; cela avait lieu quand le malade 
était fatigué de garder la même position. 

Krecke passe en revue les opinions formulées par les auteurs sur la genèse 
de cette déviation, il se rallie à la théorie qui attribue celle-ci à la nécessité de 
relacher les muscles et les ligaments en certains points particulièrement dou- 
loureux. R. N. 


824) Diagnostic histologique de la Rage, par Van Genucuten et C. Nexis. 
Presse médicale, n° 19, p. 113, 7 mars 1900 (3 fig.) 


Les lésions des ganglions cérébro-spinaux et sympathiques dans la rage sont 
spécifiques. Elles consistent en une pullulation des cellules de la capsule endo- 
théliale entraînänt à sa suite la destruction d'un nombre considérable de cel- 
lules nerveuses. Un ganglion spinal normal de chien montre des cellules ner- 
veuses volumineuses, serrées les unes contre les autres, occupant complétement 
leur capsule endothéliale ; dans le ganglion rabique un grand nombre de cellules 
nerveuses ont disparu et sont remplacées par des amas de petites cellules rondes 
formant des nodules cellulaires plus ou moins nettement séparées des parties 
voisines ; on peut rencontrer des ganglions rabiques où toutes les cellules ner- 
veuses sont détruites, et tout le ganglion paraît alors formé de petites cellules 
serrées les unes contre les autres. 

Ces lésions se rencontrent toujours, dans la rage expérimentale, dans la rage 
des rues chez le chien, dans la rage chez l’homme. Elles sont plus prononcées 
chez le chien, moins chez l’homme, moins chez le lapin, tout en demeurant hau- 
tement caractéristiques. Les lésions sont toujours plus prononcées dans les gan- 
glions cérébraux que dans les ganglions spinaux; le plus vulnérable de tous 
paraît être le ganglion noueux du nerf vague. 

Il suffira d'examiner un ganglion spinal pour pouvoir établir le diagnostic de 
rage ; une heure suffit si l’on a recours à des coupes dans le ganglion congelé. 
Le ganglion noueux du nerf pneumogastrique, celui qui dans les cas de rage 
présente les lésions les plus profondes, est facile à rechercher à la partie supé- 
rieure de la région cervicale, tout contre la base du crâne. C’est à ce ganglion 
qu'il faut s'adresser pour faire le diagnostic histologique de l'infection rabique. 

FEINDEL. 


825) Diagnostic histologique de la Rage, par Nocarp. Acudémie de médecine, 
17 avril 1900. 


L’inoculation du bulbe de l'animal mordeur ne donne de résultats qu’au bout 
de quinze à dix-huit jours ; aussi les recherches de Van Gehuchten sur les modi- 
fications des ganglions spinaux dans la rage présentent un intérêt pratique capi- 
tal. Mais il faut se demander si ces lésions sont bien particulières à la rage et si 
elles existent à toutes les périodes et dès le début de la rage. 

Piliet et Vallet (de Montpellier) ont étudié la question et il résulte de leurs 
recherches que les lésions ganglionnaires décrites par Van Gehuchten exis- 
tent bien chez les chiens qui succombent à la rage etne s’observent dans aucune 
autre maladie infectieuse ; mais chez trois chiens inoculés et sacrifiés dès l’ap- 
parition des symptômes rabiques, les lésions de Van Gehuchten n'ont été 
retrouvées que chez un seul. La recherche des lésions histologiques peut donc 
servir au diagnostic de la rage, mais non à son diagnostic précoce, et il est pru- 


570 REVUE NEUROLOGIQUE 


dent d'envoyer encore les personnes mordues se faire vacciner à l'Institut Pas- 
teur, méme quand le diagnostic de rage n’est pas établi. E. F. 


826) Le diagnostic rapide de la Rage par l’examen microscopique du 
Bulbe du chien mordeur, par V. Basis. Acad. de médecine, 10 avril 1900. 


B. rappelle les lésions qu'il a décrites dans le bulbe des chiens enragés et 
montre que leur constatation permet d'établir le diagnostic. 

LABoRoE rappelle que le premier travail relatif à la détermination histologique 
de rage est dû à Nepveu (de Marseille, 1872), qui a noté l'infiltration du ganglion 
de Gasser et l'altération des cellules ganglionnaires, E. F. 


827) Le Diagnostic rapide de la Rage du chien mordeur, par V. Basës. 
Presse médicale, n° 33, p. 202, 25 avril 1900. 


B. rappelle avoir, en 1892, insisté sur la possibilité de faire le diagnostic 
rapide de la rage par l'examen du bulbe du chien mordeur. Les cellules du 
bulbe des chiens rabiques présentent des lésions graves. Les cellules présentent 
des vacuoles, la chromatine est raréfiée, le noyau modifié jusqu'à disparaître ; 
l’espace péricellulaire est dilaté et envahi par des éléments embryonnaires et 
par des corpuscules particuliers formant autour de certaines cellules nerveuses, 
des nodules rabiques. En mème temps existe toujours dans le bulbe des chiens 
enragés une dilatation des vaisseaux thrombosés par places. 

D'après B. ces lésions sont assez précises pour que l'exumen microscopique de 
la moelle et du bulbe du chien mordeur soit regardé comme un des meilleurs moyens de 
diagnostic rapide de la rage. Il donne des résultats plus certains que l'examen des 
ganglions nerveux, contrairement à l'opinion de Van Gehuchten. Fennec. 


828) La forme douloureuse de l'Acromégalie, par Jean STATE. Thèse de Paris, 
n° 229, 22 février 1900, chez Vigot (80 p., 10 obs., 5 fig., bibl.). 


Chez les acromégoliques les douleurs sont d’une fréquence très grande 
(50 p. 100) et leurs caractères sont des plus variables. Dans certains cas, elles 
impriment un cachet spécial à la maladie, elles dominent la scène clinique de 
façon que l’ont peut admettre l'existence d'une forme méritant le nom de « Forme 
douloureuse de l'acromégalie ». Ainsi, dans un cas inédit de Meunier, le malade, 
depuis le début de son affection, n'a jamais cessé de souffrir, et les déformations 
n'ont apparu qu'après le début des douleurs, qui ont occupé le premier plan. Dans 
une observation prise en collaboration avec Sainton, et suivie d’autopsie et d'exa- 
men histologique de la moelle, alors que les déformations étaient arrivées à leur 
apogée, les crises douloureuses, consistant surtout en crampes dans les membres 
inférieurs, avaient acquis une grande intensité; le phénomène douleur primait 
tous les symptômes, de même que chez certains tabétiques les troubles de la 
sensibilité subjective dominent le tableau de la maladie. Les douleurs névral- 
giques, tabétiformes, les crampes des acromégaliques peuvent être considérées 
comme d'origine nerveuse et l'on pourrait accuser comme cause de ces douleurs 
une névrite périphérique, une lésion des racines ou une lésion de la moelle elle- 
même. Il existe quelques autopsies d’acromégaliques où l’on atrouvé des lésions 
médullaires; ce sont les cas de Schultze, Arnold, Tamburini, Bonardi, Joffroy 
(RN, 1898, p. 369, en note). Dans le cas de Sainton et S. en outre des plaques 
ossiformes des méninges, il existait une dégénération trés accusée des cordons 
postérieurs et une sclérose plus irrégulière des cordons latéraux. FFINDEL. 
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829) Un cas @’Acromégalie, par H. Kester. Hygiea, 1900, p. 37-45. 


Un cas typique d’acromégalie chez une femme âgée de 52 ans. Il y a dix ans 
que la maladie est commencée. Elle fut traitée par l’hypophysine sans effet. 
Pau. Heiserc (de Copenhague). 


830) Sur un cas d’Ankylose articulaire progressive et généralisée 
(Synarthrophyse), par Mme Marie KRircazvsxy-GocuBaum. Thèse de Paris, 
n° 194, février 1900, chez Jouve et Boyer (70 p., 1 obs. pers., 1 phot., 1 rad.). 


Mae K.-G. décrit la synarthrophyse, maladie caractérisée par une ankylose enva- 
hissant progressivement toutes les articulations des membres,les grandes comme 
les petites, et celles de la colonne vertébrale, d'après une observation qui est 
peut-être unique dans la littérature médicale. La malade (22 ans) n’a pas d’an- 
técédents héréditaires ni personnels. Le début remonte à l’âge de 12 ans (1889); 
à la suite d’une violente émotion, douleurs épigastriques et accès d’étouffement 
qui durent un mois ; puis les trois grandes articulations du membre inférieur gauche 
sont tuméfiées et devenues douloureuses ; la malade s’est alitée et peu à peu le 
membre s’est complètement ankylosé, tous les segments en rotation interne et 
en demi-flexion. Quatre ans plus tard (1893), sans gonflement ni douleur préa- 
lable, la hanche, le genou, le cou-de-pied du côté droit se sont ankylosés (incom- 
plètement); ankylose des petites articulations des pieds à des dates indéter- 
minées. En 1895, ankylose des trois grandes articulations du bras droit; en 1897, 
ankylose des articulations de la main droite et des doigts ; en 1899 le bras gauche 
a été pris à son tour; enfin, la colonne vertébrale a été prise en dernier lieu. 

Attitude générale : les deux cuisses croisées en X, jambes demi-fléchies ; la 
marche à petits pas est encore possible. Avant-bras fléchis sur le bras à angle 
droit, dans l'attitude des bras croisés; poignets demi-fléchis et immobiles; quel- 
ques mouvements de peu de doigts restent seuls possibles. 

Mne K.-G. fait le diagnostic différentiel avec les différentes formes du rhu- 
matisme etla spondylose rhizomélique de Marie. FEINDEL. 


831) Un cas d’Arthrite déformant la hanche se rapprochant de la Spon- 
dylose rhizomélique de Marie, par A. Heverocu. Société des médecins tchèques 
de Prague, séance du 20 novembre 1899. 


Présentation d’un homme de 46 ans, chez lequel s’est développée l'ankylose de 
deux articulations de la hanche, qui a été précédée par des douleurs siégeant 
dans les extrémités supérieures et inférieures pendant beaucoup d'années. 
Aucune lésion extérieure visible dans les régions des articulations citées. Dans 
son exposé diagnostique l’auteur mentionne surtout « coxa vara», spondylose rhi- 
zomélique de Marie et la raideur de la colonne vertébrale de Bechterew. L’auteur 
croit que son cas s'approche des spondyloses de Marie qui peuvent commencer par 
l’ankylose de la hanche, qui peut être suivie alors par l’ankylose de la colonne 
vertébrale. 

Discussion : Jepuicka, Hevernocs, HLava, Haskovec. 


832) Lésions Médullaires dans les Amyotrophies d'origine Articulaire, 
par Hartmann. Soc. de chirurgie, 11 avril 1900. 


Klippel avait montré que les amyotrophies d’origine articulaire devaient être 
attribuées à des lésions médullaires. Plus tard, Duplay et Cazin arrivèrent à cette 
conclusion contraire que ces amyotrophies sont réflexes et ne s'accompagnent 
pas de lésions médullaires. Mallet et Mignot pensent que ces derniers auteurs 
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ont pratiqué leurs coupes trop tôt, avant que les lésions fussent accentuées. 
Leurs expériences ont porté sur huit chiens chez lesquels ils provoq uérent des 
arthrites expérimentales tantôt par des injections microbiennes, tantôt par des 
injections de toxines, tantôt par des injections de chlorure de zinc. Les animaux 
ne furent sacrifiés qu'après de longs mois d'observation. Les coupes des moelles 
font voir une diminution du nombre des cellules des cornes antérieures et la 
rétraction des prolongements protoplasmiques. Ces lésions, bien visibles dans 
le renflement lombaire, se retrouvent dans tous les cas quelle qu’ait été la cause 
de l'arthrite. 

Kirmisson se demande si les lésions observées par Mallet et Mignot sont primi- 
tives ou si elles sont consécutives à des névrites périphériques qui, au bout d'un 
certain temps, retentiraient sur la moelle. 

Reynier croit que les lésions médullaires des amyotrophies d'origine articu- 
laires sont secondaires et l’aboutissant d’une névrite périphérique. Ces amyotro- 
phies sont en effet, la plupart du temps, curables par le massage et la gymnas- 
tique, ce qui implique des lésions de la moelle peu profondes et non définitives. 

HARTMANN. — La cause des amyotrophies d’origine médullaire est dans la moelle, 
mais il s'agissait de savoir si cette cause était un simple trouble fontionnel comme 
le pensaient Duplay et Cazin, ou bien s’il existait des lésions organiques de la 


cellule; la question semble résolue dans le sens de Mallet et Mignot. E. F, 


833) Un cas d'Hystérie et un cas d’Epilepsie réflexe avec lésions Ocu- 
laires transitoires consécutives aux accès dans l’Aménorrhée vir- 
ginale (Intorno ad un caso d'isterismo e di epilessia riflessa e consecutive 
affezioni oculari transitorie da amenorrea verginale), par S. Satut.o. Gazeta 
degli ospedali e delle cliniche, n° 27, p. 281, 4 mars 1900. 


L’aménorrhée virginale peut étre une cause d’anémie et aussi de crises convul- 
sives, probablement parce que certaines toxines de l'organisme ne sont pas 
entratnées par les règles. Les deux jeunes filles aménorrhéiques et anémiques 
de S. ont régulièrement chaque mois l’une une attaque d'hystérie, l’autre un 
accès d’épilepsie ; après les crises, elles présentent l’une et l’autre des symp- 
tômes oculaires (conjonctivite, photophobie; blépharospasme, œdème des pau- 
pières) qui guérissent à chaque fois très rapidement. 

Les cas sont intéressants par la complication du syndrome: aménorrhée, ané- 
mie, crises convulsives périodiques, conjonctivite consécutive à la crise, chez 
deux jeunes filles de 20 ans, sans antécédents névropathiques. Il était logique 
de rattacher tout le syndrome à l'aménorrhée. Un traitement approprié (quinine, 
fer, arsenic), amena rapidement une amélioration considérable de l'état général 
des malades ; les règles apparurent et depuis lors les crises ne se sont pas 
renouvelées. F. DeLen. 


834) Deux cas d'Amaurose Hystérique unilatérale, par PLaur (Stuttgard). 
La Clinique ophtalmologique, 25 juin 1898. 


4er cas, — Amaurose survenue subitement dans l'œil chez une jeune fille de 


-21 ans, jusque-là bien portante. Rétlexes pupillaires normaux. Champ des cou- 


leurs normal et champ visuel légèrement rétréci concentriquement. Examen 
ophtalmoscopique négatif. L'épreuve du prisme devant l'œil gauche détermine 
deux images. 

A noter comme trouble concomilant, une analgésie presque complète de la 
peau du dos du pied et du dos de la main. Traitement par la galvanisation et 
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la suggestion. Au bout d'un mois, l’amaurose avait disparu. — Dans le 2¢ cas, il 
s'agit d'une femme de 30 ans qui perdit subitement la vision de l'œil droit. Cet 
œil n’a plus qu’une légère perception quantitative de la lumière avec mauvaise 
localisation. Intervention du champ des couleurs. Pas de scotomes. Réflexes 
pupillaires conservés. Comme chez la première malade, on donne naissance à 
deux images avec un prisme placé devant l'œil sain (vision binoculaire). 

Deux mois avant l’apparition de cette amaurose, la malade ne put parler pen- 
dant huit jours, mais elle pouvait chanter. 

L'auteur insiste sur la nécessité de rechercher d'autres symptômes concomi- 
tants d'hystérie qui doivent manquer rarement et qui seuls, à son avis, permet- 
tent de donner à l'amaurose sa véritable signification. PECHIN. 


835) Sur un cas de Fièvre Hystérique, par A. Cazin. Lyon médical, 31° année, 
t. XCIJ, n° 49, p. 465, 3 décembre 1899. 


L’observation est accompagnée de 5 tracés très suggestifs. Dans l'un d'eux la 
température s’abaisse jusqu'à 34°, à la suite d'une hématémése. Un des tracés 
rappelle les courbes du paludisme. D'autres tracés en raison des symptômes 
viscéraux concomitants répondent au type pseudo-péritonitique ou pseudo-ménin- 
gitique. 

A ce propos l’auteur rappelle les différents types que peut revêtir la fièvre 
hystérique : a) fièvre essentielle ; b) fièvres pseudo-viscérales rappelant la fièvre 
typhoïde, la méningite, la péritonite, la tuberculose pulmonaire. 

Le mécanisme de la fièvre hystérique est d'ordre cérébral. Les travaux des 
physiologistes permettent d'affirmer que l’encéphale peut à lui seul, sous des 
influences diverses, produire une élévation de température. La localisation des 
centres thermiques cérébraux n’est point encore précisée. Giraud a précisé 
4 points dont la piqûre serait suivie d’hyperthermie (partie antérieure du corps 
strié : entre le corps strié et la couche optique ; partie antérieure de la couche 
optique; décussation des fibres rnotrices du bulbe). D'autre part, les centres 
hypothermiques sont situés, d'après Isaac Ott, à l’extrémité postérieure de la 
scissure de Sylvius. La paralysie inhibitoire de ces centres dans l'hystérie serait 
la cause des phénomènes fébriles. . A. IALIPRÉ, 


836) De l’Hystérie mâle de l'Enfance, par BounxeviLre et Boyer. Progrés 
médical, no 16, p. 244, 21 avril 1900 (1 obs.). 


Hérédité nulle ; antécédents personnels plus graves : alcoolisme passif de la 
prémière enfance (biberon avec lait et vin) et depuis appétence irrésistible pour 
le cidre. L’arriération intellectuelle de l’enfant est antérieure à la première 
attaque ; l'apparition de l'hystérie n’a exercé d'influence que sur le caractère, qui 
devient irritable et indépendant. 

La maladie débute à 12 ans et demi ; elle a pour cause réelle l’alcoolisme et 
pour cause occasionnelle une forte émotion produite par une peur et probablement 
un excès alcoolique dans un repas de famille. C'est encore une peur qui, après 
une rémission de deux mois, fait apparaître de nouvelles attaques. 

Dès que l'enfant a été isolé des siens, et que ses anciennes habitudes ont été 
supprimées, l'amélioration s’est manifestée. Son caractère change aussitôt, sous 
l'influence du traitement médico-pédagogique, l’arriération intellectuelle s'atténue, 
les attaques disparaissent pour céder un moment la place à des crises de 
somnambulisme : après six mois de traitement il n’y a plus trace d'accidents. A 
noter encore la suppression de l’onanisme et de l’appétence alcoolique qui ne 
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se sont plus manifestés depuis deux ans passés. Cette amélioration n'a fait que 
s'accentuer depuis que le sujet a été rendu à sa famille. A l’école il s'est mis au 
niveau de ses camarades. THOMA. 


837) La Scoliose Hystérique (Contributo allo studio clinico delle deviazioni 
e contratture della colonna vertebrale di origine neurotica ed in ispecie della 
scoliosi isterica), par Erasmo DE Paoui. Jl Policlinico, vol. VII-c, fasc. 1, p. 1-12, 
15 janvier 1900 (2 obs.). 


La première observation concerne une fillette de 12 ans qui ressentit, à l’oc- 
casion d'une fatigue, une vive douleur dans l'hypochondre droit. La douleur se 
reproduisit ensuite par accès, provoquant une déviation de la colonne verté- 
brale s’inclinant du côté opposé à la douleur. La douleur et la déviation de la 
colonne vertébrale devinrent permanentes : l'apophyse épineuse de la 11e dor- 
sale était un peu saillante; au-dessous, déviation de la colonne vertébrale à 
gauche ; douleurs au niveau des 6¢ et 8e espace intercostaux et de l’hypochondre 
droit, s’exaspérant à l’occasion de tout mouvement ou de toute pression en ces 
points ; un vésicatoire placé sur le thorax au siège principal de la névralgie 
déplaça les douleurs : la pression sur les apophyses des vertèbres cervicales 
devint très douloureuse et la colonne cervicale se dévia à gauche. Guérison 
rapide par les toniques. Dans ce cas il est à remarquer que la déviation verté- 
brale fut le premier symptôme de la névrose et qu'aucun autre signe d'hystérie 
ne facilitait le diagnostic. Le déplacement brusque de la contracture de la région 
lombaire à la région cervicale est intéressant. 

La deuxième observation est celle d’une enfant de 8 ans qui après un léger 
coup reçu sur Ja nuque, maintint sa tête fléchie sur la poitrine, la colonne cervi- 
cale étant en flexion forcée en avant et un peu inclinée à droite. La déviation 
disparut au bout de quelques jours, mais se reproduisit ensuite par accès. Deux 
ans après le premier accès de contracture, des crises d'hystérie convulsive typi- 
que apparurent. Dans ce cas aussi, la déviation vertébrale avait été le premier 
symptôme de la névrose. F. Devent. 


838) Un cas d’Anorexie Hystérique, par Geonces Gasne. Nouvelle Iconographie 
de la Salpétrière, an XIV, fasc. 1, p. 51, janv.-fév. 1900 (1 obs. photog.). 


Obs. d'une jeune fille arrivée à un degré extrême de maigreur, qui ne mangeait 
pas parce qu'elle n'éprouvait pas le hesoin de manger. Elle guérit par enchan- 
tement dès qu'elle fut éloignée de sa famille et mangea dès le premier jour de 
son admission à la Salpétriére. — G. insiste sur la nécessité où l’on est d’isoler 
ces malades. On meurt d’anorexie hystérique. Ces malades ne guérissent pas 
dans leurs familles, elles emploient mille subterfuges pour faire croire qu'elles 
mangent ; elles ne tiennent aucune des promesses qu'elles ont faites d’ailleurs avec 
une entière bonne foi. Elles guérissent dès qu'elles sont séparées de leur milieu, 
cela sans suggestion directe, ni sommeil hypnotique, ni influence appréciable. 

FEINDEL. 


839) Un cas de Tympanisme abdominal d'origine Hystérique, par 
B. Benoit et R. Bernaro. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIII, fasc. 1, 
p. 57-70, janv.-fév. 1900 (1 obs., photo.). 


Il s’agit d’un homme d'apparence saine, sans tare importante dans ses anté- 
cédents héréditaires ni personnels, qui est obligé d'interrompre sa profession 
par suite du développement progressif d’un tympanisme survenant à propos de 
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toute fatigue. Les auteurs attribuent ce météorisme intermittent et en quelque 
sorte provocable a volonté, 4 une paralysie momentanée de la musculature lisse 
de l'intestin survenant par récidives sous l'influence de la fatigue, de la légère 
contention d'esprit amenée par le travail et à la distension par les gaz du tube 
intestinal parésié. Les muscles de la vie organique aussi bien que les muscles 
striés peuvent être atteints de paralysie hystérique. FEINDEL. 


840) Tympanite Hystérique et Tympanite Neurasthénique, par Henry 
Bernard. Gazette hebdomadaire, n° 20, p. 229, 11 mars 1900. 


B. décrit les formes de la névrose intestinale et fait remarquer que la connais- 
sance du terrain est dans tous les cas l'élément fondamental du diagnostic. C’est 
ainsi que, si la tympanite hystérique peut eh imposer pour une occlusion intes- 
tinale, une péritonite, une tumeur, une grossesse, l'existence d’une névrose 
jointe aux caractères particuliers de l'affection, permet de porter presque à coup 
sûr, le diaguostic exact. Pour la tympanite neurasthénique, le ‘problème est un 
peu plus difficile à résoudre; la tympanite n’est guère diagnostiquée que dans 
ses accidents aigus et encore souvent attribue-t-on ceux-ci à une crise de pseudo- 
occlusion dépendant de la constipation chronique. FeiNDeL. 


PSYCHIATRIE 


841) Revue des Comptes rendus des Asiles des Aliénés, par Gorcnkorr 
Questions (russes) de médecine neuro-psychique, 1899, t. LV, fasc. 4, p. 593-623. 


L'auteur s’est servi des comptes rendus des asiles pour les aliénés de 13 gou- 
vernements de la Russie (1895-1897); voici ses conclusions : le nombre des 
malades psychiques augmente annuellement de 8 p. 100; la mortalité atteint 
jusqu’à 14,2 p. 100 ; 19 p. 100 des malades se rapportent à des cas de l’âge de 
85-40 ans ; dans le temps chaud, le nombre des admissions est le plus grand ; 
il y a plus de malades avec démence secondaire ; les trois quarts des malades 
ont des signes de dégénérescence, qui sont plus nombreux dans l'idiotisme et 
moins nombreux dans la démence secondaire. SERGE SOUKHANOFF. 


842) Les Expertises Médico-légales, par TouLouse. Soc. médico-psychol. 
Annales médico-psychologiques, janvier 1900. 


Les expertises devraient être faites contradictoirement par un expert désigné 
par le tribunal et un expert désigné par le prévenu. Un tiers arbitre serait choisi 
par une commission parmi quatre médecins proposés par le juge, l'accusé et les 
experts. TRÉNEL. 


843) Sur la Température dans les États Psychopathiques et sur son 
importance au point de vue du diagnostic, par Haratp Horm (de 
Christiania). Norsk Magazin for Lægevidenskaben, 1900, n° 1, p. 1-69 (8 courbes 
de températures. Résumé en frangais). 


H. considère que la situation cesse d'être normale, lorsque pour un même jour 
la température est-la même matin et soir, ou lorsque la température est plus. 
basse le soir (type inverse). 

Il considère aussi comme pathologiques les cas où la différence de tempéra- 
ture du centre à la périphérie (la température rectale et la température axillaire) 
est égale ou inférieure à 0,20, ou lorsque la température est même plus basse 
au centre qu'à la périphérie, ou lorsque la différence ‘atteint un degré anor- 
mal (jusqu'à 2.7 C.). 


COTE TER 


Le 


oS Or > yen 


Ds 


rey 


576 REVUE NEUROLOGIQUE 


Ordinairement on ne trouve que le type inverse quand il y a tuberculose, 
pneumonie, typhus ou certaines formes d’influenza. 

H. présente 61 courbes de températures (embrassant une période d’environ 
22 jours) pour 16 hystériques aliénés, avec un total de 1,226 relevés comparatifs 
de la température rectale et axillaire. 

Parmi les températures relevées il y avait dans 249 cas (ou environ 20 p. 100) 
une différence anormalement basse (0,20 et au-dessous) et dans 247 cas 
(aussi 20 p. 100) une différence anormalement haute (1.2-2.7 degrés C.). 

D'après cela, ces irrégularités doivent être considérées comme un symptôme 
dans des cas d’hystérie, mais ces irrégularités se laissent aussi constater chez 
d'autres aliénés non hystériques. Dans ces cas on le trouve moins fréquent 
(seulement dans 12 p. 100 des cas une différence de température anormalement 
basse par exemple). Ce qu'il y a de plus caractéristique dans les températures 
des hystériques, c'est qu'elles sont l'objet de fortes oscillations. 

Parmi les 5,395 températures rectales et les 6,541 températures axillaires 
relevées journellement. chez un total de 110 aliénés, on trouva dans 1,635 et 
2,107 cas (30 et 33 p. 100) le type inverse. Ce type fut surtout fréquent dans 
l'hystérie. C'est tout a fait exceptionnellement qu’on trouve le type inverse dans 
des cas d’imbécillité sans complication. Chez l'individu normal, sain, et non 
officiellement tuberculeux, H. ne l’a rencontré que fort rarement, et en tous cas 
dans quelques p. 100 seulement. 

Sur 251 courbes relatives aux températures rectales, H. trouva que la tempé- 
rature moyenne du matin était aussi haute ou plus haute que celle du soir dans 
29 courbes, et sur 298 courbes de températures axillaires dans 47. 

H. pense que ces mesures de température peuvent, dans des cas difficiles de 
médecine légale, servir d'instrument ou d'appui pour la diagnose : Maladie 
mentale ou non. Pau. Heipenc (de Copenhague). 


844) Discussion de la Température dans les Etats Psychopathiques, 
par Kr. Hug et H. Hoi. Norsk Magazin for Legevidenskaben, 1900, n° 1, 
p. 139-144, 


H. a examiné les courbes de températures, des hommes fébriles. Chez 63 
de 93 malades se trouve de temps en temps le type inverse. Surtout le type 
inverse est trouvé chez des vieillards, mais on le rencontre aussi chez des 
hommes jeunes; par exemple, il est trouvé 12 fois de 35° chez un homme âgé 
de 35 ans. H. voit dans les courbes de températures susmentionnées seulement 
9 p. 100 de type inverse (400 de 4,325), pendant qu'il a trouvé chez les aliénés 
toujours 33-41 p. 100 de type inverse. 

Chez des malades ordinaires, Fh. Dahle a observé le type inverse seulement 
dans 10 p. 100 (755 de 7,278) des températures observées. 

| Pauz HeiBerG (de Copenhague). 


845) Remarques sur l'influence de la Menstruation sur la courbe 
thermique chez les Aliénées (Temperaturbeobachtungen bei weiblichen 
Geisteskranken...}, par Hecar (Illenan). Allg. Zeitsch.f. Psychiatrie, t. LVI, f. 5, 
1899 (30 p., 8 obs., graphiques). 

Conclusions : L’époque menstruelle, dans la majorité des cas, se divise en 
deux périodes, l’une où il y a tendance à l'élévation dela température, l'autre où 
il y a tendance à l’abaissement. L'élévation commence pendant la période inter- 
menstruelle, monte progressivement et atteint son maximum à l’époque pré- 
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menstruelle. L’abaissement se fait rapidement pendant la menstruation et s’étend 
jusqu'au milieu de l'époque intermenstruelle. TRENEL. 


846) Des Hallucinations Psychiques, par Maranpon pe Monryet. Gazette 
hebdomadaire, n° 22, p. 256, 18 mars 1900. 


Il faut entendre par les hallucinations psychiques les troubles des images qui 
servent à la formation de la pensée ; il y a 3 espèces d’hallucinations psychiques 
correspondant aux trois groupes d'images. Les hallucinations psychiques 
auditives se trouvent chez les auditifs, les visuelles chez les visuels et les 
motrices chez les moteurs ; c'est-à-dire qu’elles correspondent au groupes 
d'images dont le sujet se servait d'habitude pour penser. 

Les hallucinations psychiques sont de deux ordres : les unes, dues à un 
trouble par excitation, constituent les hallucinations psychiques positives ; les 
autres, dues à un trouble par inhibition, constituent les hallucinations psychiques 
négatives. 

Les hallucinations psychiques peuvent être conscientes ou inconsciéntes ; ces 
dernières donnent naissance à des interprétations délirantes qui se présentent 
à 3 degrés. Au premier degré le sujet dit qu'une influence extérieure le fait pen- 
ser malgré lui ou l'empêche de penser; au second degré, le sujet croit que les 
pensées qui lui viennent malgré lui ne sont pas les siennes, mais celles d’une 
autre personne ; au troisième degré, il y a dédoublement de la personnalité. 

FEINDEL. 


847) Remarques sur l' Illusion de fausse reconnaissance et les états 
de Réve pathologiques (B. über Erinnerungsfalschungen u. pathologis- | 
chen Traumzustände), par Beur (Riga). Allg, Zeitsch. f. Psychiatrie, t. VI, f.6, 
déc. 1899 (4 obs., 30 p.). 


B. a observé ces phénomènes chez deux jeunes gens, l'un atteint de paranoïa 
originaire, l’autre, un hystérique, présentant entre autres symptômes l’halluci- 
nation spéculaire. Tous deux révaient beaucoup et les hallucinations de la 
mémoire paraissent en rapport avec cette tendance particulière. On a noté le 
même phénomène au moment du réveil chez une hystérique très hypnotisable 
qui s’occupait de spiritisme et d’occultisme. Ces illusions jouent aussi un cer- 
tain rôle dans la pseudologia phantastica de Delbrück; on les observe dans la 
paranoïa ; elles caractérisent certaines affections psychiques graves (Paranoesis 
confabulans de Neisser, psychose polynévritique de Korsakow). 

TRÉNEL. 


848) Innervation vasculaire dans les Maladies Mentales aiguës, par 
Soxasny. Moniteur (russe) de psychiatrie clinique et médico-légale et de neuropatholo- 
gie, 13° année, 1899, p. 263-343. 


Ayant fait une revue historique detaillée de la question concernant l’innerva- 
tion des vaisseaux en général, l’auteur cite ses recherches personnelles, faites 
à l’aide de l'angiographe de Hallion, concernant l'observation des personnes bien 
portantes, des personnes atteintes de maladies mentales aigües et des paralyti- 
ques généraux. Dans presque tous les cas de la confusion mentale aiguë la 
disparition des pulsations dans les artères périphériques correspond à un état 
hallucinatoire aigu; la lenteur de la circulation périphérique avec les phéno- 
mènes congestifs et J’abaissement de la température périphérique sur les 
mains est un phénomène habituel dans la confusion mentale et qui ne doit pas 
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être mêlé avec le spasme vasculaire réflexe. L'examen des paralytiques généraux 
dans diverses phases de cette maladie donna des résultats différents, mais des- 
quels l'auteur ne fait aucune conclusion déterminée. SERGE SOUKHANOFF. 


849) La pression Sanguine chez les Aliénés (Ueber einige Ergebnisse von 
Blutdruck messungen bei Geisteskranken), par A. Piccz (de la Clinique du 
Prof. v. Wagner, à Vienne). Wien klin. Wochens., 1900, n° 12, p. 276. 


Malgré le rôle important des troubles vaso-moteurs dans les affections céré- 
brales, peu d’auteurs se sont occupés de déterminer directement la presssion 
sanguine chez les aliénés. Seuls les travaux de Cramer et de Craig se rappor- 
tent à ce sujet. L'auteur a fait dans la Clinique de Wagner (a Vienne) de nom - 
breuses mensurations de la pression sanguine dans diverses affections men- 
tales à l'aide du tonomètre Gartner, qu’il considère comme l'instrument le plus 
précis et le plus facilement maniable. 

Voici les résultats de ces observations qui ont porté sur 240 malades 
aliénés. 

Dans la paralysie générale, la pression sanguine va en s’abaissant à mesure 
que la maladie avance. Elle atteint des chiffres très bas (50 à 80 mm. de Hg) dans 
la période ultime du gâtisme. Elle se relève dans les périodes de rémission. 
Pourtant dans les formes dépressives de la paralysie générale la pression san- 
guine est au-dessus de la normale (145 à 170 mm.). 

Dans la mélancolie la pression sanguine est augmentée (de 130 à 140 mm.). 
Elle atteint les chiffres les plus élevés dans les formes antérieures pendant les 
accès (170 à 200 mm.). 

Dans la folie circulaire (à double forme), la pression sanguine varie selon l'état 
dépressif ou maniaque du moment : elle est élevée (170 mm.) dans la première 
période et abaissée (160 mm.) dans la deuxième. 

Dans un cas de manie périodique la pressiona été très abaissée (65 à 75 mm. à 
la hauteur de l'accès). 

Dans l'épilepsie la pression sanguine monte considérablement (jusqu'à 220 mm. 
dans un cas) pendant l'accès, pour tomber au-dessous de la normale (80 à 70 mm. 
pendant les premiers instants de l'état soporeux qui termine l’accès. Mais con- 
trairement à l'assertion de Féré, la pression remonte bientôt, et un quart d'heure 
après la fin de lu période tonique elle est déjà à la hauteur normale (125 mm., 
135 mm.). Le même résultat a été obtenu par Kornfeld et par Gartner (dans ses 
expériences sur les animaux). A. Ralcuuine. 


850) La résistance des Globules rouges chez les Aliénés (Ricerche intorno 
alla resistenza dei globuli rossi nei malati di mente), par Guiio Osici et ADoLFo 
Bono. Annals di Nevrologia, 1900,fasc. 1, p. 1-30. 


D'après les recherches des auteurs les globules rouges ont une moindre 
résistance chez les aliénés que chez les personnes saines, et l’on rencontre les 
plus fortes lésions d’hématolyse dans les maladies mentales qui sont en rapport 
avec des intoxications ou des altérations de la nutrition (démence pellagreuse, 
paralysie générale, démence précoce dans ses premiers stades). Ces lésions 
hématolytiques semblent liées à des modifications du plasma, notamment à la 
diminution de son alcalinité, F. DELEN!. 
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851) Pronostic et Traitement du Gliôme de la Rétine, par Panas et 
Rocuon-Duvicagaun. La Cliniqne ophtalmologique, 10 juillet 1898. 


Depuis l'année 1890 les auteurs ont observé, tant à l'Hotel-Dieu que dans la 
clientèle de ville, 5 cas de gliôme de la rétine. Opération dans les 5 cas. Trois 
se sont terminés par la mort, deux ont guéri définitivement. 

Premier cas. — Fillette de 2 ans 1/2, énucléation avec résection d'un centimètre 
du nerf optique droit; la guérison a été constatée quatre ans et huit mois après 
cette opération. 

Deuxième cas. — Fillette de 4 mois ; gliôme rétinien de l'œil droit, même opé- 
ration. Guérison constatée deux ans et huit mois plus tard. 

Troisième cas. — La malade est âgée de 25 mois, le néoplasme a déjà envahi 
Vorbite; mort malgré une exentération de l'orbite. 

Quatrième cas. — Petit garçon de 8 mois, pas de perforation du globe, ni 
d’envahissement du nerf optique ; malgré ces bonnes conditions il y eut une 
récidive mortelle. 

Cinquième cas. — Ici la mort fut la conséquence, non pas d’une repullulation 
du premier gliôme enlevé, mais bien d’un gliôme du second œil, dont les parents 
refusèrent l’énucléation. 

On doit attendre environ deux ans après l'opération pour affirmer une guéri- 
son. Le second œil peut être atteint à son tour, il l’est ordinairement dans la 
première année et des opérateurs se sont vus dans la cruelle nécessité d’énu- 
cléer les deux yeux. Il y a des cas de longue survie après cette double énu- 
cléation. Guérison chèrement payée. Et cette survie légitime, cette intervention 
opératoire quelque pénible qu’elle soit. Au début on devra énucléer en réséquant 
le nerf optique aussi loin que possible ; plus tard, lorsque l'œil est devenu glau- 
comateux et surtout si la sclérotique a laissé passage au néoplasme, l'exenté- 
ration sera nécessaire. Pécenn. 


852) Nouvelles communications sur un procédé de traitement du 
Décollement de la Rétine, avec rapport sur 101 cas ainsi opérés, par 
Devutscamann. La Clinique ophtalmologique, 25 avril 1899. 


Transfixion de l'œil de telle manière que le fin couteau employé pour cette 
opération, traverse quatre fois la rétine décollée (transfixion rétino-vitréenne) ; 
26 cas de guérison sur 101 observations. PéÉcHin. 


853) Traitement des Décollements Rétiniens, par Dor. La Clinique ophtalmo- 
logique, 10 septembre 1899,, Congrès d’ Utrecht, 1899. 


Bons résultats obtenus par les injections sous-conjonctivales d’eau salée à 
20 p. 100 combinées à l’application de ventouses Heurteloup et de thermo-cauté- 
risation de la sclérotique. PéÉcuin. 


854) Du choix de l'intervention chirurgicale dans les Épilepsies essen- 
tielles généralisées, par E. Vina. Travaux de neurologie chirurgicale,1900, 
n° 1, p. 11-19. 

La sympathectomie n’estpastoujoursune opération antiphysiologique ; l’anémie 
cérébrale incomplète par excitation du sympathique est un facteur auxiliaire 
d’irritation corticale qu’il peut étre utile de supprimer dans certaines épilepsies 
toxiques. En effet, une intoxication insuffisante à elle seule pour déchatner la crise 
peut suffire s’il s’y ajoute une irritation mécanique du sympathique, anémiante 
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pour le cortex. La sympathectomie supprimera l’un des deux facteurs de l'irri- 
tation corticale. 

Cela est vrai si le poison est vaso-constricteur et agit directement sur l’excita- 
bilité cellulaire d’une part,et indirectement d'autre part par vaso-contriction ané- 
miante. Mais la résection demeurera sans doute inefficace dans les épilepsies 
toxiques où le poison est vaso-dilatateur. La sympathectomie échouera dans les 
épilepsies d’origine réflexe où elle ne peut supprimer que l’une des voies mul- 
tiples d’accés à l’encéphale. Elle est formellement contre-indiquée dans les épilepsies 
qui relèvent de la compression cérébrale ; elle ne peut qu’augmenter cette com- 
pression; les opérations portant sur le crâne et la dure-mère sont alors seules 
logiques. 

Devant les difficultés fréquentes du diagnostic étiologique exact des épilepsies 
essentielles, vu le nombre et l'importance des contre-indications à la résection 
du sympathique, il semble prudent de soumettré les malades à une épreuve préliminaire 
qui en produise passagérement les effets ; le nitrite d’amyle paraît répondre à ce desi- 
deratum. La prudence doit réserverl’opération aux sujets heureusementinfluencés 
par des inhalations faites dès les prodromes de la crise. Tout au moins paraît-i 
indispensable de s’abstenir si cet agent vaso-dilateur aggrave ou provoque une 
attaque. THoma. 


855) Des Epilepsies généralisées consécutives aux Traumatismes 
Crâniens infantiles et de leur traitement, par CuipauLt. Académie de 
médecine, 27 février 1900. 


Les traumatismes craniens, obstétricaux ou accidentels, déterminent d'ordinaire 
chez l'enfant, au lieu de réactions jacksonniennes, des réactions épileptiques géné- 
ralisées souvent associées à des symptômes pyramidaux. Ces épilepsies généra- 
lisées offrent une curabilité étonnante aux interventions crâniennes purement 
décompressives. Sur 6 cas traités suivant ces principes et suivis pendant des 
années, C. a vu les crises épileptiques disparaître 5 fois complètement et défini- 
tivement. — E. F. 


856) Contributions à la pathologie et à la thérapie de la Maladie de 
Basedow, par J. Donatu, docent à Budapest. Zeits. f. klin. Med., 1899, Bd 
XXX VIII, H. 2, p.169. 


I. — Sur la présence de l'iode dans l'urine normale et dans celle des basedowiens. — 
D. a employé dans ses recherches urologiques trois méthodes différentes : celle 
de la calcination (Einäscherung), du chlorate et de l’acide sulfurique. Jamais il 
n’est arrivé à déceler la présence d’iode dans les urines normales, ni celles des 
basedowiens, même après l’ingestion d'iodothyrine contenant jusqu’à 1,8 d'iode 
pur. Ce résultat négatif indique ou l'absence totale dans l'urine d’iode ou, au 
moins, la présence de quantités minimes, impossibles à déceler par l'analyse 
directe. Ilenrésulte que l'urine des basedqwiens ne se comporte pas différemment, 
par rapport à la présence d'iode, que l'urine normale. Du reste, Embden et Sudeck 
n'ont pas trouvé d’iode, même dans les glandes thyroïdes de deux basedowiens, 
ce qui prouve que dans le goitreexophtalmique il s’agit non d’une hyperfonction, 
mais seulement d'une altérationchimique de la sécrétion dela glande thyroïde. 

II. — Résection partielle bilatérale du nerf sympathique cervical dans un cas de maladie 
de Basedow.— L'opération, faite en deux temps (à cing semaines d'intervalle), a pro- 
duit une amélioration considérable de tous les symptômes (notamment, en premier 
lieu, une diminution notable de l'exophtalmie ; ensuite, de la tachycardie, des 
troubles vaso-moteurs, etc.). L'effet opératoire dans le goitre exophtalmique est 
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d'autant plus remarquable que la même section du sympathique, préconisée 
par Jonnesco dans l'épilepsie, n’a donné à D. aucun résullat dans 4 cas d’épilepsie. 
A. Raïcuuine. 


857) Un cas de Maladie de Basedow. Traitement de cette maladie. 
par Lan. Haskovec. Société des médecins ichèques de Prague, séance du 30 octo- 
bre 1899. 


Présentation d’un cas type de la maladie de Basedow chez un ouvrier maçon 
âgé de 29 ans. 

On a observé chez ce malade que la tumeur de la glande thyroïde disparu 
après l’administration de l’iodothyrine. Il n'en était pas ainsi avec les autres 
symptômes, quis’aggravérent, au contraire. 

Après l'administration de la poudre des capsules surrénales et de l’alcool, amé- 
lioration considérable de l’état général et des autres symptômes : tremblement, 
exophtalmus, etc. L'auteur reviendra à cette thérapie dans un autre travail. 


858) Traitement chirurgical ettraitement électrique de la Maladie de 
Basedow (Cure chirurgiche e cure elettriche del morbi di Basedow), par 
E. Bonanni. Il Morgagni, fasc. 2, 109-128, février 1900. 


B. s'élève contre les traitements chirurgicaux de la maladie de Basedow. Il 
montre combien le corps thyroïde est encore mal connu quant à son origine et 
ses fonctions. La thyroïdectomie a, d’ailleurs, donné de nombreux cas de mort 
lorsqu'on a fait subir cette opération à des basedowiens purs. Il cite une obser- 
vation personnelle où la thyroïdectomie partielle fut suivie d’une apparence de 
guérison ; mais le syndrome ne tarda pas à réapparaître, il se compliqua d'alié- 
nation mentale, conduisant rapidement le malade à la démence et à la mort. 

La sympathectomie n’est pas plus justifiée que la thyroïdectomie. Point n'est 
d’ailleurs besoin de ces opérations, car on possède les méthodes de traitement 
électrique de Erb et de Vigouroux qui guérissent quelquefois le goitre exoph- 
talmique et qui toujours produisent des améliorations considérables et pro- 
longées. F. Devent. 


859) Traitement opératoire du Glaucome, par J. Hern. La Clinique ophtal- 
mologique, 10 septembre 1899. Congrès d'Utrecht, 1899. 


D’après H. tous les glaucomes aigus ou chroniques sont justiciables du 
traitement opératoire. Iridectomie d’abord, puis, en cas d’insuccés, après celte 
première intervention, sclérotomie antéro-postérieure dans le but d'établir une 
communication entre la chambre antérieure et la chambre vitréenne. Cette 
dernière opération a donné des succès à l’auteur. PÉCHIN. 


860) Sympathectomie dans les cas de Glaucome, par LemicHert. Ann. 
docul., mars 1899. 


D. rapporte trois observations de glaucome chronique simple dans lesquelles la 
sympathectomie lui a donné de bons résultats. Dans ces trois cas tout le sym- 
pathique cervical fut enlevé, mais l'auteur se propose dorénavant de ne pratiquer 
que l’extirpation du ganglion cervical supérieur. La section du sympathique dé- 
termine l'hypotonie oculaire, mais par un mécanisme que nous ignorons. Pécnin. 


861) Excision du ganglion cervical supérieur du Grand Sympathique 
dans deux cas de Glaucome etun cas d Atrophie des Nerfs Optiques, 
par J. M: Bac (Saint-Louis). La Clinique ophtalmologique, 10 septembre 1899, 
et Congrès d'Utrecht, 1899. 


La sympathectomie est une bonne opération contre le glaucome simple. Dans 
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les cas de glaucome inflammatoire rebelle à l’iridectomie, l’excision du gan- 
glion cervical supérieur doit être tentée. Dans le glaucome absolu avec dou- 
leurs vives cette opération sera pratiquée avant d’en arriver à l'énucléation, 
dernière ressource. Deux interventions suivies d'amélioration de la vision et de 
cessation des douleurs. Les ganglions excisés étaient sclérosés. Pécuin. 


862) La chirurgie du Sympathique abdominal et sacré, par Jasou- 
LAY. Travaux de neurologie chirurgicale, 1900, fasc. 1, p. 27-40 (bibl.). 

J. estintervenu sur le plexus solaire pour des cas de désordres névropathiques 
amenant des battements épigastriques, plus souvent sur la partie sacrée du 
sympathique dans des cas de névralgie pelvienne, d’affections douloureuses du 
membre inférieur (arthralgies, sciatique) ; les résultats obtenus montrent que 
toutes les névralgies devraient être traitées, lorsqu'elles deviennent chirurgi- 
cales, d'après le même principe de la destruction de leurs filets sympathiques, 
c’est-à-dire des nervi nervorum des nerfs douloureux. 

Le sympathique apparaît partout comme le régulateur dans le fonctionnement 
des organes, qu’il s'agisse de nerfs à fibres blanches coinme le trijumeau ou le 
sciatique, ou qu'il s’agisse de viscères comme la thyroïde, le pancréas, les capsules 
surrénales, les viscères du petit bassin. On peut admettre qu'il est malade non 
seulement dans le goitre exophtalmique et l'épilepsie, et dans la névralgie trigé- 
mellaire pour sa partie cervicale, mais encore dans certaines variétés de diabète, 
de maladie d’Addison et de troublesintestinaux pour sa partie abdominale, dans 
les névralgies pelviennes, sciatiques, certaines arthrites du membre inférieur 
pour sa partie sacrée. Il devient ainsi légitime d'agir chirurgicalement sur les 
portions abdominale et sacrée aussi bien que sur la portion cervicale du grand 
sympathique. THOMA. | 
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863) Travaux de la Clinique des Maladies Nerveuses de l'Université 
Impériale de Kazan (Russie), publiés sous la direction du professeur 
L. O. Darkscuevitcn. re livraison, 1899. 


Le recueil contientles travaux suivants : 

I. — J. A. Kuimorr. Le rameau vestibulaire du nerf acoustique et ses soi-disant 
centres d'origine. — Travail expérimental. Trois dessins indiquent la topographie 
du noyau de Benterech et du noyau acoustique postérieur, de même que ceux des 
racines cérébrales et de la racine spinale (racine ascendante de Roller) du nerf 
vestibulaire. Le noyau de Deiters n’a pas de rapport avec le nerf en question. 
Les rapports du noyau vestibulaire avec le cervelet ne s’établissent que par 
l'intermédiaire des noyaux de celui-ci. 

II. — Professeur Dankscuevitcu. Observation de polynévrite des nerfs cérébraux sur 
le terrain d'une Sarcomatose diffuse. — Une planche coloriée reproduit les altéra- 
tions des VI, VII, III et X paires englobées et détruites par la tumeur. 

III. — W. Pervonscuine et A. Favorsky. Observation d'un cas d'acromégalie. — 
L'observation a trait à une femme mariée, âgée de 33 ans, sans aucun anté- 
cédent héréditaire ni personnel, malade depuis cinq ans et présentant les 
symptômes typiques d'acromégalie. Mort subite dans un état comateux qui a duré 
douze heures. 
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A l'autopsie on a trouve une tumeur de l’hyÿpophyse, du volume d’une noix, 
qui à l’exatnen microscopique s’est révélée comme un angio-sarcome globo-cellulaire. 

IV. — M. Romanorr. Un cas d'hérédo-ataxie cérébelleuse (Marie). — L'observation 
a trait à un adolescent âgé de 18 ans, chez lequel la maladie a débuté à l’âge de 
13 ans, d'une façon typique. 

V.— A. Favorsky. Contribution à l'étude de la Polynévrite mercurielle. — Les cas 
de polynévrites mercurielles authentiques et incontestées, sont très rares. 
F. relate l'observation intéressante de polynévrite grave chez un paysan âgé de 
55 ans, qui sur le conseil d'un guérisseur de campagne avait avalé coup sur coup 
6 petits verres d’une mixture contenant chacun 0,18 centigram. de sublimé et 
autant de sulfate de cuivre (en tout 1 gr. 18 cgr. de HgCl? et de CuSo4). 

Immédiatement, vomissements et diarrhée sanguinolents et collapsus. Deux 
jours après, paresthésies, douleurs et parésie croissante des membres, finalement 
paralysie motrice et anesthésie complète de tous les quatre membres (tête 
indemne) avec atrophie musculaire et tremblements des mains. Amélioration 
progressive au bout de quatre mois. 

VI. — A. Favorsry. Du traitement de l’Acromégalie.— Observation d'acromégalie 
(incipiens), compliquée de maladie de Basedow et d'hystérie chez une femme âgée 
de 37 ans. Le traitement prolongé par l'opohypophysine de Poel à la dose de 
0,05 à 0,06 a produit une amélioration notable de phénomènes acromégaliques, 
non seulement subjectifs, mais même objectifs (diminution du volume des extré- 
mités). 

VII. — W. PEenvOouScHINE. Un cas de Neurose traumatique avec Paramyoclonus 
mulliplez. 

VIII. — Professeur Dankscuevitcu. Sur l'emploi de nitrite de soude (natrium nitro- 
sum) dans le tabes dorsalis. — Amélioration assez prononcée des symptômes tabé- 
tiques et même de l'ataxie sous l'influence des injections sous-cutanées de nitrite 
de soude (solutions aqueuses de 1 à 6 p. 100 ; 1 cc. c. par jour pendant 50-80 jours). 

IX. — G. Troscuine. Contribution à la question des connexions centripètes des 
Noyaux des Cordons postérieurs. 

X. — W. Pervouscuine. Résumé succinct de l'activité de la Clinique des maladies 
nérveuses de Kazan pendant l'année scolaire 1898-1899. 

XI. — A. Favorsxy. Comptes-rendus des réunions médicales de la Clinique 
pendant l’année 1898-1899. A. RAÏCHLINE, 


864) Leçons cliniquessurles Maladies Nerveuses, par le Prof. N. M. Poporr. 
‘ Jre livraison. Kazan, 1900. 


Il vient de paraître en une édition séparée un recueil d'ouvrages du professeur 
N. Pororr, insérés par lui en temps divers dans le journal Nevrologistsecheski 
Vertnik. Ces ouvrages ont servi en même temps comme sujet de leçons cliniques 
lues par M. Popoff en qualité de cours non obligatoire aux étudiants des 9e et 
10° semestres. La première livraison contient 8 leçons analysant les formes d’atta- 
ques du système nerveux qui sont : syndrome Charcot-Blocq, syringomyélie 
(type Morvan), syringomyélie et pachyméningite spinale hypertrophique, l’atro- 
phie musculaire dans la lésion cérébrale, hémiplégie avec hémichorée, torticolis 
mental (Brissaud), paraplégie spinale syphilitique. D'après ce sommaire on peut 
voir que la première livraison de « Leçons » présente un contenu plein d'intérêt 
par l'analyse des formes extraordinaires et intéressantes des maladies nerveuses, 
qui sont éclaircies par l'auteur d’après les enseignements les plus nouveaux. Ce 
volume a 175 pages et contient 43 illustrations accompagnées de textes, et deux 
tables dans le supplément. L'édition est luxueuse. R. 
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865) Assistance et traitement des Idiots, Imbéciles, Dégénérés amo- 
raux, Crétins, Epileptiques. Assistance et traitement des Alcoo- 
liques. Colonies familiales, par Ponnain, préface de Magnan, 200 p., aux 
bureaux du Progrès méd. et chez I’. Alcan, Paris, 1909. 


Jusqu'ici les idiots, imbéciles, crétins, épileptiques sont, par mesure d'éco- 
nomie, systématiquement écartés des asiles ; les alcoolisés en liberté propagent 
augmentation de la criminalité et la dégénérescence de la race. C’est à l’impé- 
rieuse question de l’assistance de tous ces malades que P. consacre cette étude 
Il montre que l'assistance des idiots, imbéciles, crétins, épileptiques et déments 
séniles n’est pas assurée par la loi du 30 juin 1838. Cette assistance, qui devrait 
être obligatoire, peut se réaliser par le placement du malade dans sa propre 
famille, dans une famille autre que la sienne, dans un asile. L’asile-école est 
celui qui convient aux enfants idiots ou dégénérés amoraux ; ils y seront soumis 
aux traitements médico-pédagogiques et orthophréniques susceptibles de donner 
une proportion notable de guérisons. Pour les arriérés simples, des classes spé- 
ciales annexées aux écoles municipales sufliraient. 

Relativement aux alcooliques, en attendant l'instrument le plus rationnel de 
guérison, c'est-à-dire l'asile spécial, le meilleur moyen de les traiter dans les 
asiles d’aliénés est de réunir leur section à celles d’autres malades tels que les 
hystériques, épileptiques, idiots, imbéciles, et de soumettre cetle division au 
régime de l’abstinence. THOMA. 
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SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


La prochaine séance de la Société de Neurologie aura lieu le jeudi 5 juillet 1900, 
à neuf heures et demie du matin, à l’École de Médecine, salle des Thèses, n° 2, 


COMMUNICATIONS : 

M. Jean Pitz. — 1° Sur quelques nouveaux symptômes pupillaires dans le 
tabes, — 2° Contribution à l'étude des voies centrales des nerfs moteurs de 
l'œil. 

M. E. Kanic. — Réflexe consensuel des pupilles. — Réflexe consensuel para- 


doxal. 
M. J. Grasset (de Montpellier). — Un type spécial de paralysie alterne motrice 


(type Foville). 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


UN TYPE SPECIAL DE PARALYSIE ALTERNE MOTRICE (TYPE 
FOVILLE): PARALYSIE DES MEMBRES D’UN COTE, DU FACIAL 
TOTAL ET DE L’'HEMI-OCULOMOTEUR ROTATEUR DES YEUX DE 
L'AUTRE (1). 

Par le D' Grasset, 
Professeur de Clinique médicale à l’Université de Montpellier. 


J’ai présenté récemment à la Clinique un malade qui présente une paralysie 
alterne motrice d'un type spécial, peu décrit encore, sur lequel, en tous cas, on 
n’a pas encore suffisamment insisté dans les livres classiques. 

C’est une paralysie alterne caractérisée par: 1° la paralysie des membres à 
gauche ; 2° la paralysie du facial total (et de l’hypoglosse) à droite et de l’hémi-" 
oculomoteur dexlrogyre. 

Cette participation du dextrogyre me paraît constituer un type à part, que je 
propose d'appeler type Foville, et dont je vais ticher de montrer la place dans la 
classification générale des -paralysies alternes motrices (voir le tableau de la 
fin). 

C'est un garçon de 16 ans, dont l’hérédité présente quelque intérêt : son père est 
gros fumeur,une sœur est morte d'accidents méningés et une arriére-grand’tante 
maternelle a eu une paralysie faciale : c'est bien une famille névropathique. 

Lui-méme, présente un léger goitre, mais n'a aucun antécédent cérébral ou 
seulement nerveux ; ce n’est pas un surmené. 

Fin janvier 1900, il était à la pension, en pleine santé apparente. Après une 
nuit aussi bonne que les précédentes, il constate, en s’éveillant, qu’il est faible 
du côté gauche. Cet état parétique va ens’accentuant, la bouche se dévie à gauche 
(paralysie faciale droite) ; la parole est un peu embarnassée. 

Progressivement, sans ictus, l'état s'aggrave et le sujet nous est amené par 
ses parents, le 31 mai. 

A ce moment, il marche difficilement, a besoin d’un soutien et traine la jambe 
gauche ; le bras gauche pend le long du corps ; 10 au dynamomètre à gauche, 
30 à droite. Les réflexes rotuliens sont exagérés des deux côtés. Pas de troubles 
de la sensibilité. Paralysie des membres à gauche. 


(1) Communication à la Société de Neurologie de Puris, séance du 6 juillet 1900. 
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La face est déviée :la commissure labiale droite est plus basse que la gauche ; 
la moitié droite du visage reste immobile quand l'enfant parle ou rit; les traits 
sont moins marqués à droite ; les liquides s'échappent parfois par la commis- 
sure labiale droite. Paralysie du facial inférieur droit. 

En même temps, l'œil droit paraît plus largemeat ouvert et plus saillant que 
le gauche; épiphora du même côté ; le sujet ne peut pas, par sa volonté et avec 
des efforts, fermer l'œil droit, soit isolément, soit en même temps que l'œil 
gauche; le voile du palais est flasque, abaissé et inégal. Paralysie du facial supé- 
rieur droit. 

C'est bien la une paralysie alterne, syndrome Millard-Gubler. 


Dans le syndrome Millard-Gubler, tel que nous le définissons dans le tableau 
de la fin, il y a des variétés, suivant que le facial est seul paralysé du côté opposé 
aux membres ou que d’autres nerfs craniens sont également paralysés. 

Chez notre malade, l’hypoglosse droit est également puralysé ; la langue est 
déviée à droite. 

Tout cela est classique. 


Mais notre sujet présente, en plus, un symptôme beaucoup moins ordinaire, 
qui en fait l’intérét. 

Si je lui ordonne de suivre mon doigt avec ses deux yeux, sans tourner la tête, 
on constate que les deux yeux suivent très bien le doigt vers la gauche du 
sujet ; mais, vers la droite, ils ne dépassent, ni l’un ni l’autre, la ligne médiane 
(les mouvements d’élévation et d’abaissement des deux yeux sont normaux). 

Donc, il y a paralysie de l’oculomoteur externe droit, et de la branche du 
droit interne de l’oculomoteur commun gauche. 

Ceci est beaucoup moins classique. 

Dans le Millard-Gubler, on voit assez souvent l'oculomoteur externe paralysé 
du même côté que le facial. 

J'en ai publié un cas en 1878, avec autopsie (Montpellier médical, XL, 323 et 
XLI, 57), Raymond en a donné un autre dans le troisième volume de sa Clinique 
(142) et Adam Wizel en a donné un autre exemple (Revue neurologique, 1895, 
313). 

Dans ces cas, il y a strabisme et diplopie. 

Chez notre malade, rien de semblable : à côté de la paralysie de l’oculomo- 
teur externe droit, il y a aussi la paralysie du droit interne gauche ; il n’y a ni 
strabisme ni diplopie : il y a simplement impossibilité de tourner les deux yeux 
à droite, de dépasser la ligne médiane vers la droite. 

C’est bien là un symptôme spécial qui ne fait pas partie des types classiques. 

Pour le comprendre et l'interpréter il faut rappeler la notion des nerfs hémi- 
oculomoteurs (1) (dextrogyre et levogyre). 


L'unité et l’individualité, physiologique et clinique, d’un nerf est faite par son 
centre cortical, et non par les nécessités du rapprochement géographique des 
fibres à la périphérie. 

Pour le clinicien, l’oculomoteur externe ni l’oculomoteur commun n'existent, 
parce qu’il n'y a pas de zone corticale dont l’activité physiologique mette en 


(1) Revue rneurvlogigue, 1897, V, 321 et Anatomie clinique des centres nerveux 
(Actualités médicales), 1899, 40, 
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mouvement un de ces nerfs du côté opposé et dont la lésion pathologique para- 
lyse un de ces nerfs du côté opposé. 

Physiologiquement et cliniquement, il y a deux hémi-oculomoteurs (1), rotateurs 
des deux yeux, l’un à droite (dextrogyre), l’autre à gauche (lævogyre). La lésion 
d'un de ces nerfs se traduit par la paralysie conjuguée ou la déviation conjuguée 
des deux yeux. | 

Les centres sensoriomoteurs corticaux ont une distribution segmentaire droite 
et gauche, pour la motilité comme pour la vision. Seulement, cette segmentation 
en deux moitiés latérales se fait, non par une ligne passant au milieu du corps 
par le nez, mais par l’axe de chacun des deux yeux. Il y a un segment droit des 
deux yeux et un segment gauche des deux yeux, chacun de ces segments ayant 
son nerf sensoriel (hémioptique) et son nerf moteur (hémi-oculomoteur). 


En admettant cette manière de voir, qui n'est au fond qu’une manière commode 
et claire d'exprimer des faits connus de tous, on comprend aisément le symptôme 
présenté par notre malade : il est paralysé de l'hémi-oculomoteur dextrogyre. 

Or, le dextrogyre vient de l'hémisphère gauche, et, par suite, correspond 
comme côté au facial droit. 

Donc, en somme, en réunissant tous ses symptômes, notre malade présente : 
1° une paralysie des membres à gauche ; 2° à droite, une paralysie du facial, de 
l'hypoglosse et de l'hémi-oculomoteur dextrogyre. 

Si cet ensemble symptomatique n’est pas classiquement décrit comme variété 
de paralysie alterne, il ne répond pas cependant à un seul fait isolé. Dans des 
recherches très rapides, j'ai pu en réunir sept autres exemples. En voici la 
liste. 

1. Foville (2) 1858. — Paralysie des membres à droite, du facial gauche et du 
lævogyre (droit externe gauche et droit interne droit : déviation conjuguée des 
yeux à droite par paralysie). 

Foville remarque nettement chez son malade, en dehors de l'hémiplégie 
alterne, une « paralysie peu connue de certains muscles de l'œil » et part de 
cette observation pour développer des considérations nouvelles et intéressantes 
sur l'anatomie et la physiologie de la protubérance. 

C'est pour cela que je proposc le nom de Foville pour le type de paralysie 
alterne que je décris ici. Celte observation constitue bien, à ma connaissance, le 
premier cas bien net de la combinaison symptomatique que j’étudie. 

2. Broadbent (3) 1872.— Paralysie des membres à droite; paralysie du facial 
gauche et du levogyre avec déviation latérale des deux yeux vers la droite. 

Autopsie : Deux petites tumeurs placées juste au-dessous du plancher du qua- 
trième ventricule, près de la ligne médiane : l’une dans la moitié inférieure de 
la protubérance, l’autre près de l'extrémité inférieure du ventricule. 

3. Hallopeau (4), 1876. — Face paralysée à gauche, membres à droite; para- 


(1) J’ai placé le centre cortical de ces hémi-oculomoteurs dans le lobule pariétal inférieur. 
Mais il faut bien savoir que c'est là une autre question indépendante. Alors même que les 
travaux ultérieurs modifieraient le siège de ce centre, la notion des hémi-oculomoteurs n’en 
serait nullement ébranlée. 

(2) FOVILLE. Soc. anat., 1858. Cit. GRAUX. De la paral. du mot. ocul. ext. avec déviation 
conjuguée. Th. Paris, 1878 (obs. II). 

(8) BROADBENT. Med. Times and Gu:., 1872,ob8, VIII de GRAUX. Loc. cit., 49. 

(4) HALLOPEAU, Arch. de physiol., 1876, obs. V. de GRAUX, loc. cit, 32. 
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lysie de la VIe paire gauche, inaction conjuguée du muscle droit interne del'œil 
droit, c’est-à-dire paralysie du lævogyre. 

Autopsie : ramollissement de la protubérance à gauche, intéressant le noyau 
facial abducteur. 

4. Bristowe (1), 1891. — Paralysie motrice et sensitive des membres à gauche; 
facial ettrijumeau à droite et dextrogyre. 

Autopsie : tubercule dans le pont de Varole et foyer enkysté dans le cerve- 
let. 

5. Jolly (2) 1894.— Paralysie avec hyperesthésie des membres à droite. Masti- 
cateur, hypoglosse et facial à gauche, lævogyre. | 

Autopsie : tumeur faisant saillie sur le plancher du quatrième ventricule, à 
gauche du raphé ; comprenant les noyaux des nerfs atteints, notamment celui de 
l'oculomoteur externe. 

6. Raymond (3),1897. — Paralysie motrice et sensitive des membres à gauche, 
à droite, paralysie du facial total, de l'hypoglosse et du dextrogyre : paralysie 
associée des mouvements latéraux des yeux, qui a débuté par une paralysie 
associée de l'action de regarder à droite ; la convergence et les autres mouve- 
ments physiologiques étant conservés, Raymond note cela expressément sous la 
rubrique : paralysie de la VIe paire droite. 

7. Raymond (4) 1898. — Paralysie motrice et sensitive des membres à droite ; 
facial total gauche, lævogvyre. 


Nous pouvons bien conclure de ces faits, ce me semble, qu’il existe un type de 
Millard-Gubler caractérisé par ce fait que l'hémi-oculomoteur est paralysé en 
même temps que le facial et du même côté que le facial. 

Certains auteurs ont voulu confondre cette paralysie conjuguée avec la para- 
lysie du seul droit externe et n'ont vu dans la paralysie du droit interne opposé 
qu’une conséquence secondaire et accessoire de la paralysie du droit externe. 

Ainsi Raymund (loc. cit., II, 696) professe que dans ces cas l'oculomoteur 
externe seul est paralysé. Quant à l’autre œil (celui dont le droit interne ne 
fonctionne pas), il « restera immobile, comme s’il était paralysé » et il ajoute : 
« Cette paralysie, vous le comprenez bien maintenant, est purement apparente. » 

Je ne vois pas bien pourquoi cette paralysie n’est qu’ « apparente ». Ilya 
paralysie du nerf rotateur entier à droite ou à gauche ; voilà le fait clinique 
brut. Et ce fait clinique diffère des cas où l'oculomoteur externe seul est para- 
lysé d'un côté. Car dans ce dernier cas il y a strabisme et diplopie, tandis que 
dans le premier cas il n’y a ni l’un ni l’autre ; il y a paralysie et déviation con- 
juguée. 

A cette différence symptomatique correspond aussi une différence anatomique 
up siège différent de lésion. 

Quand l’oculomoteur externe est seul atteint, c'est que la lésion frappe le nerf 
lui-même à son émergence. Quand l’hémi-oculomoteur est paralysé, c’est que la 
lésion porte sur le noyau de l’abducens. 

Parinaud (5) a déjà montré « que, dans les paralysies nucléaires du moteur 
oculaire externe, le droit externe de l’œil du côté paralysé et le droit interne 


(1) BRISTOWE. Brain, 1891. Cit. RAYMOND. Clin. des mal. du syst. nerv., II, 692. 
(2) JOLLY. Neurol. Centralol., 1891. Cit. RAYMOND, ibid., 674. 
(3) RAYMOND, ilid., III, 167. 
. (4) RAYMOND, idid., IV, 64. 
(5) PaRINAUD. Cit. J.-B. CHARCOT, Médecine moderne, 1897-197. 
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du côté opposé n'exécutent pas les mouvements, quand on sollicite le regard du 
côté de la lésion, tandis que le droit interne de l'œil du côté sain se contracte 
pour la convergence ; dans les paralysies périphériques, le droit externe du côté 
de la lésion est paralysé et il y a souvent un spasme du droit interne du côté 
opposé ». | 

C’est la loi que Graux avait déjà posée dans sa thèse (p. 65): « toute lésion qui 
porte sur le nerf moteur oculaire externe depuis son origine réelle jusqu'à sa 
terminaison, détermine un strabisme double convergent ; toute lésion qui porte 
sur le #oyau de la VIe paire détermine une déviatiôn conjuguée ». 

Donc, de par la symptomatologie et de par le siège de la lésion, ce type spécial 
(type Foville) a bien une existence distincte. C'est le 3° type de Mayet (1). 

On comprend combien ces faits de type Foville (avec autopsie) éclairent le 
trajet intraprotubérantiel des fibres de l’hémi-oculomoteur. L'étude anatomo- 
clinique de ce trajet est encore complétée par les faits dans lesquels une lésion 
de la même région entraîne la paralysie du facial et de l’hémi-oculomoteur sans 
atteindre le faisceau pyramidal qui va aux membres, 

Voici trois exemples de cette catégorie. 

1. Wernicke (2), 1877. — Paralysie du facial total gauche et du lævogyre; rien 
aux membres. 

Autopsie : tumeur faisant saillie sur le plancher du 4° ventricule, comprenant 
le noyau du facial et le noyau de l’oculomoteur externe. | 

2. Crohn (3), 1883. — Paralysie du facial droit et du dextrogyre. Rien aux 
membres. 

Autopsie : tubercule occupant letiers postérieur de la moitié droite de la pro- 
tubérance. | 

3. Mierzejewsky et Rosenbach (4), 1885.— Paralysie du facial droit et du dex- 
trogyre. Rien aux membres. 
| Autopsie : tumeur dans la moitié droite du pont de Varole, englobant les 
noyaux des VIc et VII*¢ paires droites. 

Tous ces documents prouvent que l’hémi-oculomoteur de chaque côté se com- 
porte comme le facial homonyme et que, dans la pratique, pour le diagnostic de 
siège, on doit raisonner sur l’oculomoteur externe comme sur le facial : c’est la 
règle que j'ai donnée, en 1879, pour l'interprétation séméiologique de la déviation 
conjuguée (5). 


Appliquant tout cela à notre malade, nous pouvons diagnostiquer chez lui une 
lésion siégeant dans la moitié inférieure de la protubérance, à droite de la ligne 
médiane, englobant le noyau du facial, le noyau de l’abducens et les fibres pro- 
tubérantielles du faisceau pyramidal. 

Quant à la nature de cette lésion, il est fort difficile de la déterminer : il s'agit 
probablement d’un tubercule, mais je ne peux l'affirmer. 


Reste une dernière question à étudier : y a-t-il un type Foville du syndrome 
Weber comme il y a un type Foville du syndrome Millard-Gubler ? 
On sait, en effet (voir le tableau ci-après), qu’à côté du syndrome Millard- 


(1) MAYET. Traité de Diagn. médioal et de Séméiol., I, 726 et 740. 

(2) WERNICKE Arch, f. Psych., 1877. Cit. RAYMOND, loc. cit., II, 692. 

(3) CroHN, Arch. f. Kinderh, Cit, RAYMOND, ibid., 692. 

(+) MIERZEWSKY et ROSENBACH. Neurol. Centralbl., 1885. Cit. RAYMOND, ibid., 694, 
(6) Montpellier médical, 1879, XLII, 504. 
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Gubler (protubérantiel inférieur) il y a un autre syndrome de paralysie alterne 
motrice, caractérisé par une hémiplégie vulgaire (face comprise) d'un côté, la 
paralysie d’un ou plusieurs oculomoteurs de l’autre. La lésion siège alors au 
niveau du bord supérieur de la protubérance, au point d’émergence de l’oculo- 
moteur commun (syndrome protubérantiel supérieur). 

C'est Charcot qui a donné (1881), le nom de syndrome de Weber à ce syn- 
drome. D'Astros (Revue de médec., 1894) a cependant établi qu'il avait été déjà 
bien décrit par Gubler, quatre ans avant Weber. Après avoir cité les faits de 
Kæchlin et de Luton, Gubler dit : « étant donnée une paralysie du moteur ocu- 
laire commun gauche, avec une hémiplégie totale droite, on devra diagnostiquer 
une lésion du pédoncule cérébral gauche ». 

C'est bien la définition nette du type ordinaire de ce syndrome Weber, qui 
serait donc mieux appelé Syndrome Gubler- Weber (1). 

Dans le type ordinaire de ce syndrome c’est l’oculomoteur commun qui fait 
l’alternance avec l'hémiplégie vulgaire. Dans d’autres types, c’est l’oculomoteur 
externe (2) ou les Ile et VIe paires ensemble (3). 

Il est important de savoir s'il y a un type Foville du syndrome Gubler-Weber. 

Car les cas de type Foville du syndrome Millard-Gubler ‘nous ont prouvé le 
voisinage constant et la marche parallèle du facial et de l'hémi-oculomoteur. Les 
cas de ce même type du syndrome Gubler- Weber nous prouveraient que l’hémi- 
oculomoteur s’entrecroise plus haut que le facial, puisqu'il y aurait alors une 
région où la lésion ‘porterait sur l’hémi-oculomoteur déjà entrecroisé et sur le 
facial et le faisceau pyramidal non encore entrecroisés. 

J'ai trouvé trois observations qui paraissent établir l’existence de ce type 
Foville du syndrome Gubler-Weber. 

1. Desnos (4), 1873. — Paralysie des membres et du facial a droite. Paralysie 
du lævogyre avec déviation conjuguée a droite. 

Autopsie : hémorrhagie dans l’étage moyen du lobe gauche de la protubérance 
(région du noyau de la VI: paire). 

2. Fereol (5), 1873. — Hémiplégie droite. Paralysie du lævogyre. 

Autopsie : tubercule dans l'étage supérieur de la protubérance repoussant le 
plancher du IV¢ ventricule ; les 4/5 à gauche de la ligne médiane. 

3, Rickards (6), 1886. — Paralysie des membres et du facial à gauche. Paralysie 
du dextrogyre. 

Autopsie : hémorrhagie dans le pédoncule droit. 

Ces trois faits sont intéressants; mais je reconnais qu'ils ne forment pas un 
faisceau considérable ; ils constituent plutôt un cadre d'attente, une amorce. 

Aussi d’Astros conclut-il (p. 152) son étude très consciencieuse en disant: 


(1) Sur le syndrome Gubler- Weber, voir : les XVIII° et XIXe leçons de BRISSAUD dans 
son premier volume, les faits de LAcoUR (Revue neurol., 1893, 348), SOUQUES et BONNES 
(Revue neurol., 1896, 666) et les Mémoires de D’ASTROS (Revuc de médecine, 1894) et de 
LACOUR (Revue internat. de méd. et de chir., 1895). — CHARCOT (Arch. de neurol., 1891); 
GERAUD et REMLINGER (Revue neurol., 1897, 332) ont décrit ce même syndrome 
Gubler-Weber dans l’hystéria 

(2) On trouvera des exemples de ce type dans : GRAUX, thèse citée (obs, XI, 72) et 
RAYMOND, Joc. oit., I, 867. 

(3) Obs. de RAYMOND, Joo. cit., II, 680. 

(4) Desnos. Soc. méd. des hép., 1873, obs. III de GRAUX, thèse citée, p. 20. 

(5) FBREOL. Soc. méd. des hôp. 1873. Obs. IV de GRAUX, thèse citée, p. 29. 

(6) RIcCKARDS, Brit, med, Journ. 1886, cit. d'ASTROS, Loc. cit., 18. 
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«,.. Un fait frappant, c'est que dans la très grande majorité des cas de paralysie 
alterne supérieure typique que nous avons rapportés, la déviation conjuguée n'est 
pas signalée. On ne la rencontre dans aucun des cas où la paralysie alterne est 
produite par des lésions limitées à l’étage inférieur... la déviation conjuguée 
n’accompagne habituellement pas la paralysie alterne supérieure typique ; mais 
elle peut se montrer dans quelques cas où la syndrome dépend d’un foyer à 
l'étage supérieur. Des faits jusqu'ici observés, il paraît résulter que dans le pédon- 
cule, les fibres qui commandent le syndrome déviation conjuguée, ne passent pas 
par les faisceaux de l'étage inférieur (faisceaux pyramidaux, etc.), mais sont 
comprises dans les faisceaux de l'étage supérieur (faisceaux de la calotte) ». 

Et il cite à l'appui deux faits : un de Prevost (1) et un de Poumeau (2) dans 
lesquels une lésion de la couche optique ayant atteint la couche supérieure du 
pédoncule entratnait une paralysie croisée du rotateur des yeux. 

Dans ce dernier groupe de faits, la lésion porterait sur l’bémi-oculomoteur 
avant l’entrecroisement. L’entrecroisement des hémi-oculomoteurs se ferait donc 
immédiatement après le pédoncule dès l’arrivée dans la protubérance plus haut 
que l’entrecroisement du facial. 


Tous ces faits établissent le trajet pédonculo-protubérantiel de l'hémi-oculo- 
moteur. On peut distinguer trois groupes : 1° groupe pédonculaire : la paralysie 
de l'hémi-oculomoteur est croisée comme celle du facial et des membres; 2° groupe 
protubérantiel supérieur : la paralysie de l’hémioculomoteur est directe, tandis 
que celle du facial et celle des rnembres sont croisées ; 3° groupe protubérantiel 
inférieur :la paralysie de l'hémi-oculomoteur et celle du facial sont directes, celle 
des membres restant croisée. 

. Ce qu’exprime le tableau suivant: 


PARALYSIES 
an OO  - *  — 
DIRECTES CROISÉES 
le groupe: Syndrome pédonculaire , . Hémi-oculomoteur, Facial. 
Membres. 
2° groupe : Syndrome protubérantiel 
supérieur Gubler-Weber.......... Hémi-oculomoteur. Facial , Membres, 
3° groupe : Syndrome protubérantiel 
inférieur Millard-Gubler.,.... .... Hémi-oculomoteur. Facial. Membres. 


En tous cas, il me paraît résulter de tout cela que le type de paralysie alterne 
motrice avec participation de l'hémi-oculomoteur mérite de prendre place dans le 
cadre général des paralysies alterne motrices. 

C’est ce que nous avons voulu exprimer dans le tableau ci-après qui résu me 
en quelque sorte tout l'ensemble de nos conclusions, 


(1) Prevost. Th. Paris, 1866, cit. d’AsTROS. Loc. cit., 35. 
(2) Poumeau. Th. Paris, 1563. Cit. d'AsrRos. Loc. cit., 139. 
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PARALYSIES ALTERNES MOTRICES. 


Caractères communs : Paralysie des membres d'un côté, d'un ou de plusieurs 
nerfs crâniens de l'autre. 


Siège de la lésion : Protubérance vu voisinage. 


TROISIÈME TYPE 


| DEUXIÈME TYPE Type Foville, avec 


Type ordinaire Ty ane 9 ou de euaeatometeus 

ou lævogyre) 

I. SYNDROME MILLARD GUBLER Paralysie : Paralysie : Paralysie : 
Caractères communs : paralysie des membres d'un des membres d'un des membres d'un 

des membres d'un côté, du fa- côté; côté ; côté ; 
cial total de l'autre. du facial total de du facial totalet de du facial total et 
Siège de la lésion : partie infé- l'autre. un ou plusieurs d'un hémi-oculo- 
rieure de la protubérance. nerfs crâniens de moteur (dextro- 
l’autre. gyre ou lævogy- 
re) de l’autre. 
II. SYNDROME GUBLER-WEBER Paralysie : Paralysie : Paralysie : 


Caractères communs : paralysie des membres et du des membres et du des membres et du 
des membres et du facial d’un facial d'un côté; facial d'un côté; facial d’un côté; 
v6té, d’un ou de plusieurs ocu- de l’oculomoteur de lu ITI° et de la d'un hémi-oculo- 


lomoteurs de l’autre. commun (III¢ VIe paire ou de moteur (dextro- 
Siège de la lésion : partie supé- paire) del’autre. JaseuleVI*paire  gyre ou lævogy- 
rieure de la protubérance. de l’autre. re) de l’autre. 
Il 


SUR LES NOUVEAUX SIGNES PUPILLAIRES DANS LE TABES 
DORSAL (1) 


Par le D' Jean Piltz (de Varsovie). 
Ancien sous-directeur de la Clinique psychiatrique, à Lausanne. 


(TRAVAIL DU SERVICE DU Dr DEJERINE, A LA SALPÊTRIÉRE.) 


Haab a décrit un réffexe cortical de la pupille, qui consiste en une contraction 
se produisant si on attire l'attention du sujet sur un objet lumineux placé à la 
périphérie du champ visuel. Je suis moi-même arrivé à produire le phénomène 
inverse, c'est-à-dire à provoquer une dilatation pupillaire en appelant l'attention du 
sujet sur un objet noir. Au cours de ces expériences l’idée m'est venue de placer 
une lampe derrière le sujet et d'inviter celui-ci à se représenter mentalement la 
flamme de cette lampe. J'ai observé alors le phénomène psychophysiologique 
suivant : toute représentation mentale de la flamme s’accompagnait d'une con- 
traction pupillaire, et toute représentation d'un objet sombre, d’une dilatation. 
L'emploi du kymographion a permis d’établir avec un certain degré de précision 
les résultats de cette expérience. En pressant sur une poire en caoutchouc reliée 
à un tambour de Marey par un tube, le sujet pouvait inscrire d'une façon abso- 
lument mathématique le moment où il se représentait soit un objet noir, soit un 
objet éclairé. Pour le premier il donnait deux pressions, et une seule pour le 


(1) Communication à la Société de Neurologie, séance du 5 juillet 1900. 
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second. L’observateur par un procédé analogue enregistrait sur le méme kymo- 
graphion tous les rétrécissements ou toutes les dilatations pupillaires qu'il cons- 
tatait. Les coïncidences se sont montrées presque toujours parfaites. En général, 
la marque faite sur le kymographion par l'observateur suivait immédiatement, 
pour des raisons faciles 4 comprendre, celle faite par le sujet. Ces réflexes psy- 
chiques pupillaires ou encore, comme je les ai appelés réflexes à la représentation 
(Vorstellungsreflexe der Pupillen) (1), ont été observé, par moi aussi, chez des indi- 
vidus complétement aveugles, par suite d’une rétinite pigmentaire. L’on savait 
déjà que les pupilles s’élargissent à l’occasion de l'effort musculaire ; j'ai observé 
récemment que cette dilatation peut se produire à l’occasion d'une simple repré- 
sentation mentale d'un effort musculaire, par exemple si le sujet se représente 
l'effort nécessaire pour exercer une certaine pression sur un dynamomètre, sans 
produire d’ailleurs aucune contraction musculaire. 

Il s'agit là, selon toute vraisemblance, de réflexes corticaux. Ce fait ne doit 
pas nous étonner ; nous savons, en effet, par les travaux de Hitzig, Ferrier, 
Bechterew, qu’il existe chez le chien et chez le singe des centres corticaux, dont 
l'excitation a pour conséquence soit une contraction, soit une dilatation de la 
pupille. J'ai moi-même montré tout récemment chez le lapin l'existence d'un 
centre cortical dont l'excitation donne lieu à un rétrécissement pupillaire isolé 
du côté opposé. 

Outre kes réflexes à la lumière, à l’accommodation et à la représentation, il 
existe encore d'autres réflexes peu connus jusqu'à ces derniers temps, et que je 
veux rapidement décrire : 

En automne 1898, j'ai observé pour la première fois, chez un paralytique général 
de la Clinique psychiatrique de Zurich, le phénomène suivant : les pupilles 
de ce malade, ordinairement dilatées et rigides, présentaient chaque fois que 
celui-ci, après avoir énergiquement fermé les yeux, les ouvrait brusquement, un 
rétrécissement notable et s’élargissaient ensuite peu à peu pour reprendre leur 
diamètre habituel. En interceptant la lumière au moyen d’un écran, jai pu 
m'assurer qu’il ne s'agissait pas d’une réaction «paradoxale » à la lumière, mais 
que le rétrécissement observé dépendait étroitement de l’occlusion énergique 
des yeux. Et, en effet, si après avoir écarté les paupières d’un côté je priais le 
malade de fermer lentement les yeux, je voyais la pupille de l'œil correspondant 
se contracter, tandis que le globe oculaire se dirigeait en haut et en dehors. 
Westphal, à la même époque et d'une manière indépendante, a observé le même 
phénomène. Nous avons publié presque en même temps les résultats de nos 
recherches. Westphal a décrit un rétrécissement pupillaire que l'on observe si 
on prie le malade de fermer les yeux tout en maintenant les paupières écartées, 

J'ai décrit moi-même les deux phénomènes suivants : 

I, — Après occlusion énergique des yeux il se produit un rétrécissement des 
pupilles, celles-ci étant auparavant moyennes ou dilatées. 

II. — Si pendant que le sujet essaie de feriner les yeux, on s'oppose à cette occlu- 
sion en tenant les paupières écartées ; il se produit un rétrécissement de la 
pupille, tandis que le globe oculaire se dirige en haut et en dehors. 

C'est ce deuxième phénomène qu’a décrit Westphal. Il a déjà été signalé par 
Wundt, Galassi et Gifford. 

Je n'ai trouvé dans la littérature aucune indication du premier. 

J’ai recherché ces deux phénomènes chez 32 paralytiques généraux, 31 cata- 


(1) Neurologisches (entralblatt, 1899, 
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toniques et 33 individus normaux. Le premier phénoméne existait chez 59 p. 100 
des paralvtiques généraux, associé à la rigidité pupillaire ; chez 32 p. 100 des 
catatoniques avec pupilles dilatées, mais réagissant normalement à la lumière. 
Le deuxième phénomène existait chez 75 p. 100 des paralytiques généraux, 
48 p. 100 des catatoniques et 48 p. 100 des individus normaux. Mes résultats ne 
concordent pas avec ceux de Westphal qui n'aurait pas constaté ce deuxième 
phénomène chez les gens bien portants. Il est vrai qu'on le rencontre plus fré- 
quemment chez les paralytiques généraux. 

Sur le conseil de mon excellent maître, M. Dejerine, j'ai recherché ces 2 phé- 
nomènes chez un certain nombre de tabétiques de son service, à la Salpétriére. 
Sur 70 cas j'ai trouvé le premier phénomène dans une proportion de 41 p. 100, 
et le deuxième phénomène dans la proportion de 43 p. 100. 

Le mécanisme, par lequel se produit la contraction pupillaire survenant à l'oc- 
casion de l’occlusion palpébrale, me paraît être le suivant : il repose sur une 
contraction synergétique de l'iris, qui accompagne la contraction de l'orbicu- 
laire et le mouvement en haut et en dehors du globe oculaire. Ce mouvement 
synergétique de l'iris, que l’on appelle contraction orbicuiaire de la pupille, est 
un phénomène physiologique. La tendance des pupilles à se dilater, qui se mani- 
feste à l’occasion de l’occlusion palpébrale, s'oppose à ce rétrécissement pupil- 
laire. Il y a donc antagonisme entre la contraction orbiculaire et la dilatation 
réflexe de la pupille. Chez l'individu normal, c'est la dilatation réflexe qui pré- 
domine. Aussi ne rencontrons-nous qu’exceptionnellement le premier phénomène 
chez les individus normaux. La fréquence de celui-ci chez les paralytiques 
généraux et chez les tabétiques résuite de l'absence du réflexe lumineux. 

Il existe cependant des cas de paralysie et de tabes avec signe d’Argyll- 

’ Robertson où notre phénomène est absent; et, d’autre part, des cas de paralysie, 
de tabes et de catatonie où avec une réaction lumineuse conservée notre phéno- 
mène s’observe très nettement. 

Si dans les premiers cas il nous faut admettre une abolition de la réaction 
orbiculaire de la pupille, nous sommes enclin à admettre dans le second une 
exagération de cette même réaction. 

Il peut paraître singulier, au premier abord, que le deuxième phénomène soit 
relativement plus fréquent que le premier. Le fait s'explique cependant. Dans 
l'occlusion simple des paupières, en effet, effort produit par l'orbiculaire est 
relativement faible et, par conséquent, faible aussi la tendance à la contraction 
qui se manifeste parallèlement dans la pupille. Dans ces conditions, il n’est pas 
étonnant que, d'une manière générale, la tendance à la dilatation réflexe l’em- 
porte sur la tendance à la contraction. Mais si l'on tient écartées les paupières 
du sujet, l'effort développé par celui-ci est tel que, même chez beaucoup d’indi- 
vidus normaux, la tendance à la contraction pupillaire qui l'accompagne l'emporte 
facilement sur la tendance à la dilatation qui n'est qu’une dilatation consen- 
suelle, causée par l’occlusion de l'œil opposé. 

La valeur symptomatologique de ces deux phénomènes ne repose pas encore 
sur des bases suffisantes pour permettre des conclusions précises. Il me semble 
cependant que seul le premier phénomène présente une importance clinique 
relative quand il est associé, bien entendu, à d’autres symptômes. Le deuxième, 
en effet est aussi fréquent, par exemple, chez les catatoniques que chez les indi- 
vidus normaux, et moins fréquent chez les tabétiques que chez les gens normaux, 

Je rapporterai à cette occasien un cas de tabes, qui présente un intérêt tout 
particulier au point de vue des troubles pupillaires, 

Camille R..., né le 6 juillet 1848, tapissier, s'est présenté, le 5 mai 1900, à la 
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consultation de M. le Dr Dejerine, à la Salpétriere. Depuis un an, il présentait des 
troubles de la parole, ainsi que de l’affaiblissement dans le membre supérieur et 
dans le membre inférieur gauches. Ces accidents se seraient développés peu à 
peu et se seraient notablement aggravés depuis cing mois. L'examen actuel 
dénote : diminution de la sensibilité à la douleur de tout le côté gauche, mais 
principalement marquée au bras et à la partie antérieure du thorax depuis 
la clavicule jusqu’à l’ombilic. Troubles radiculaires de la sensibilité tactile : 
hypoesthésie dans la région de la VIII cervicale et des Ie et VIIe racines dor- 
sales à gauche. Force musculaire notablement diminuée à gauche. Troubles du 
sens stéréognostique : avec les yeux fermés le malade reconnatt difficilement les 
objets qu'il tient avec la main gauche. Si, par exemple, après lui avoir mis un 
crayon dans celte r:in, on demande au malade de désigner l'objet qu'il tient, il 
repond simplement : « C’est du bois ». La même expérience est faite avec une 
montre, le maladc répond : « C'est du fer » ; avec un canif,il ne répond rien du tout. 
Il ne se rend pas compte de la position occupée par ses jambes ; la notion des 
attitudes et des mouvements passifs pour le bras est conservée. Ataxie très pro- 
noncée de la marche. Signe de Romberg très net. Langue déviée à gauche, mais 
tous les mouvements sont possibles. Dysarthrie très marquée. Abolition des 
réflexes patellaires et du réflexe du tendon d'Achille des 2 côtés. Diminution des 
réllexes olécraniens. Exagération des réflexes périostéaux et tendineux de l’avant- 
bras des 2 côtés. Atrophie papillaire des 2 côtés. Incontinence d'urine. Un cer- 
tain affaiblissement des facultés mentales, surtout de la mémoire, dont le malade 
se rend compte lui-même. Il ne travaille plus depuis plusieurs mois. Il est triste 
et déprimé et pleure facilement. Il nie la syphilis. 

Pupilles légèrement dilatées et inégales : la droite est plus large que la gauche ; 
contour très irrégulier. Réaction à la lumière : 1) directe — 0 des 2 côtés, 2) con- 
sensuelle (symp.) = 0 des 2 côtés. Réaction à l’accommodation et à la conv. —0 à 
droite, très minime à gauche. Insuffisance du muscle droit interne gauche ; 
l'œil dévie en dehors quand le malade fixe un objet se trouvant plus rapproché 
qu’à la distance de 9 centim. Aussitôt après une occlusion énergique des pau- 
pières, la pupille droite apparaît au moment où le malade ouvre les yeux rétrécis 
de moitié, et elle revient seulement très lentement à sa largeur primitive. Le 
rétrécissement de la pupille gauche est moindre, et le retour au diamètre primitif 
est plus rapide. Si on commande au malade d’essayer de fermer les yeux tout en 
lui maintenant ses paupières écartées l’une de l’autre à droite, on constate une con- 
traction très marquée à la pupille droite. Ce phénomène est moins marqué à gauche. 

Mais le point intéressant est le suivant : si on invite le malade à fermer éner- 
giquement les yeux plusieurs fois de suite, l'inégalité pupillaire se modifie : la 
pupille droite, qui habituellement est plus large que la gauche, devient plus étroite 
que la gauche, et il lui faut un certain temps pour redevenir plus large, c'est-à- 
dire pour que les choses reviennent à leur état habituel. J'ai observé le même 
phénomène chez 2 paralytiques généraux. On sait que chez certains malades le 
changement de l'accommodation et l'éclairage peuvent produire le même effet, 
c'est-à-dire le changement inverse de l'inégalité pupillaire. 

Ce malade présente encore une autre particularité intéressante : il a été atteint 
en 1876, il y a par conséquent aujourd’hui 24 ans, d'une maladie mentale, pour 
laquelle il a dû être soigné à Ville-Evrard pendant quelques semaines. Par 
l'intermédiaire de mon ami, M. le Dr de Fursac, j'ai pu me procurer les certificats 
qui ont été délivrés à son sujet. 

Certificat fait à Pinfirmerie spéciale du Dépôt en date du 2 juillet 1876: 

« Le nommé R. Camille, âgé de 28 ans, est atteint de démence paralytique au 
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début ? excitation maniaque, hésitation de la parole, pupille droite plus large 
que la gauche; tremblement de la iangue ; niveau intellectuel en voie d’affai- 
blissement ; actes excentriques ; est dans un état mental qui exige son place- 
ment dans un asile d'aliénés. 

e Signé : D' Lecranp Du SAULLE. » 


Le certificat immédiat, qui a été fait à l'asile de Sainte-Anne le 3 juillet 1876, 
est le suivant : 
a Est atteint d’excitation maniaque ; désordre dans les idées et dans les 
actions ; projets incohérents ; excès alcooliques ; pupilles dilatées et inégales. » 
a Signé : BoucHERAU. » 


Enfin, le 5 août 1876, le malade est mis en liberté sur le certificat suivant : 

« En voie d'amélioration au moment de son admission, est aujourd'hui dans un 
état mental des plus satisfaisant. Travail assidu et régulier. Lucidité complète. 
Peut être rendu à la société. » 

« Signé : Dt Dacron. » 


Il est curieux de voir ce malade, frappé vingt-trois ans avant l’éclosion de la 
maladie actuelle, par une maladie mentale, accompagnée de signes physiques 
qui devaient même faire songer déjà, en 1876, à une paralysie générale. L'affai- 
blissement intellectuel, la dysarthrie et l'hémiparésie gauche rendent très pro- 
bable l'association de la paralysie générale au tabes. L’Argyll-Robertson, 
l’atrophie papillaire, l’ataxie, le signe de Romberg, les troubles de la sensibilité 
radiculaires, l'abolition du réflexe rotulien et l’incontinence d'urine prouvent 
incontestablement que nous sommes en face d'un tabes. 

Il est encore un phénomène sur lequel je voudrais appeler l'attention des 
cliniciens et qu'il m'a été donné d'observer à plusieurs reprises chez les 
tabétiques. Les pupilles de ces malades complètement immobiles à la lumière 
présentaient, si on essayait de produire chez eux notre premier phénomène, une 
dilatation pupillaire au lieu de la contraction que nous observions en pareil 
cas. Comme il ne saurait s'agir d'un réflexe à la lumière, les pupilles étant 
complètement rigides, on pourrait croire qu’il s’agit d'un phénomène pour ainsi 
dire paradoxal lié à la contraction de l’orbiculaire. Il n'en est rien cependant, car 
si au lieu de faire fermer les yeux du malade d’une façon active, on produit 
une occlusion passive en abaissant soi-même la paupière supérieure du malade, 
le même phénomène se produit. Il semble donc qu’il s’agisse ici d'une dilatation 
réflexe provoquée par le frottément de la paupière sur la conjonctive et sur la 
cornée. Ainsi dans un cas de tabes avec hémianesthésie de la face, cette réaction 
pupillaire était abolie du côté correspondant. 


ANALYSES 
ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


866) Evolution et involution de la Cellule Nerveuse, par M. Maninesco. 
Revue scientifique, 10 février 1900. 


Le phénomène le plus important de l'évolution est la nutrition. Son méca- 
nisme est éludié par l’auteur, dont les travaux portent sur la vie de la cellule 
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nerveuse, la cellule motrice en particulier, « depuis le cinquième mois de la vie 
intra-utérine jusqu'à l’âge de l'extrême vieillesse ». Partant de ce fait que les 
cellules nerveuses se composent de trois éléments qui apparaissent successive- 
ment, l'auteur répartit ces cellules en deux grandes catégories, suivant l'époque 
d'apparition du troisième élément : l'élément chromatique. La question de la 
longévité et de la non-reproduction de la cellule nerveuse est soulevée par 
M.M. La naissance du pigment, considérée comme le caractère typique de l’invo- 
lution, son origine, qui serait due à la désagrégation des éléments chromato- 
philes, enfin, sa nature chimique sont longuement examinées dans la deuxième 
partie de cet article. PIERRE JANET. 


867) Le Travail des Centres Nerveux Spinaux, par Mille Joreyxo. 
Académie des sciences, 5 mars 1900. 


Lorsque l'on excite les centres médullaires et que les muscles se contractent 
sous l'influence de cette excitation, on observe rapidement des phénomènes de 
fatigue que l’on ne sait à quel élément rapporter : plaques motrices ou centres 
médullaires, le tronc nerveux lui-même étant pratiquement infatigable. 

Pour résoudre la question, il faut donc arrêter la transmission de linflux 
nerveux aux muscles sur le trajet du nerf centrifuge. On utilise pour cela soit le 
passage d'un courant continu fort à travers un segment du nerf, soit l'éthérisa- 
tion locale. Dès que le courant est ouvert ou que l’anesthésie disparaît, l'excitation 
médullaire fait contracter les muscles. Mais tant que le passage de l'influx 
nerveux du centre médullaire au muscle sera entravé, les centres supporteront 
l'excitation avec une moindre fatigue. 

La moelle peut être excitée pendant un temps quatre fois plus long que le 
muscle. E. F. 


868) Recherches sur la valeur séméiologique des Réflexes des Orteils 
(phénomène des orteils de Babinski et réflexe antagoniste de Schäfer), par 
H. VerceretJ. AsaDie (de Bordeaux). Progrès médical, n°16, p. 259, 28 avril 1900. 


La manœuvre de Babinski est d'exécution délicate et l’observation de ses 
effets comporte beaucoup de causes d’erreur. Le phénomène de Babinski se 
rencontre fréquemment dans les cas de lésions des voies pyramidales, mais il 
esttrop variable d’un sujet à l’autre et chez le même sujet pour constituer un 
symptôme de premier ordre commeleclonus du pied ou la trépidation de la rotule, 

Le prétendu réflexe antagoniste de Schäfer n'a aucune valeur séméiologique 
en tant que signe d’une lésion cérébrale. La manœuvre de Schäfer produit un 
effet propre et indépendant de l'excitation cutanée, qui consiste dans la flexion 
des orteils al’étatnormal comme à l’état pathologique. Dans les cas d’hyperexci- 
tabilité réflexe, les effets de l’excitation de la peau priment ceux du pincement 
du tendon et la manœuvre de Schäfer peut produire seulement alors l’extension 
des orteils, mais il ne s’agit pas la d'un réflexe antagoniste. THOMA. 


869) Les Caractères dans l'Hérédité (leçon inaugurale du cours d’embryo- 
logie générale de la Sorbonne), par Féux Le Danrec. Revue scientifique, 13 jan- 
vier 1900. 

La reproduction est le phénomène caractéristique de la vie. L’hérédité est 
dans tous les phénomènes vitaux. 

Les caractères pathologiques peuvent être inhérents à la structure d'un indi- 
vidu. Ils peuvent être dus à l'influence d’un corps étranger, mais persister après 
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sa disparition. Tous ces caractères peuvent être étudiés en bloc, comme caractères 
acquis. 

M. Le Dantec s’occupera d'abord de l’hérédité chez les êtres unicellulaires ; 
puis de l’hérédité d’œuf à œuf, l'individu n'étant considéré que comme un réac- 
tif extrêmement sensible de l'œuf ; puis des variations qui peuvent se produire, 
et de leur fixation, le progéniteur étant supposé unique ; enfin de la sexualité, 
et des emprunts faits par le jeune animal à ses parents. 

L'auteur s'attache à définir le mot « caractère ». Il critique la théorie des parti- 
cules representatives : si l'œuf devait reconstruire le corps de l'individu, tous 

ses éléments étant donnés, son travail serait extraordinaire. 
~ Il n’en sera pas de même si un petit nombre d'éléments conditionnent l'indi- 
vidu. Un segment fini d'une courbe algébrique donnée suflit à déterminer cette 
courbe ; de même l’une quelconque des cellules de son corps suffit à déterminer 
un homme. 

IL n’y a pas dans l'œuf de caractère local, il n'y a que des propriétés générales ; 
les caractères sont les manifestations de ces propriétés. Prerne JANET. 


870) Une question préjadicielle d’Electrophysiologie Nerveuse, par 
M. Herzen. Revue scientifique, 13 janvier 1900. 


L'activité nerveuse est nécessairement accompagnée d’une variation négative. 
L'on admet généralement que l'inverse est également vrai. 

Dans la fatigue et la curarisation, les physiologistes constatent que la varia- 
tion négative se produit; ils en concluent que le nerf fonctionne, et que la 
fatigue et le curare agissent seulement à la périphérie. Mais il est un moment où 
les excitations rapprochées de la périphérie provoquent des contractions, tandis 
que les autres ne sont pas transmises. Or, il y a variation négative dans toute 
la longueur du nerf si l’on excite la partie qui ne transmet plus l'excitation 
jusqu'au muscle. Comment se fait-il que cette variation n‘améne pas l'activité 
physiologique de la partie saine ? 

Tout se passe comme si le milieu devenait de plus en plus résistant, et si les 
excitations ne pouvaient être transmises à distance, et cependant la variation 
négative se produit partout. 

M. Herzen cite à l'appui de sa théorie une expérience sur un sujet sain, et les 
phénomènes de la mort du nerf. 

L'activité physiologique du nerf serait donc quelque chose de plus que le 
phénomène électrique. Celui-ci n’en serait que la condition. PIBRRE JANET. 


871) L’Audition Colorée, par Dausnesse. Revue philosophique, n° 3, mars 1900, 
p. 300 (obs. orig.). 


L'auteur classe l'audition colorée dans les phénomènes d’auto-suggestion. Il 
s'élève contre les observations fantaisistes, souvent ridicules, et demande une 
vérification rigoureuse des faits. Une condition importante de bonne observation 
est de savoir quelles associations existaient préalablement dans l'esprit du sujet. 
En agissant ainsi, D. conclut d’une observation personnelle que la musique évoque 
une sensation physique par analogie avec une autre antérieurement ressentie. ‘ 

Le but de l’auteur est avant tout de dégager ce problème des observations 
volontairement ou involontairement fantaisistes et d'amener à la recherche de 
faits scrupuleusement observés. PIBRRE JANET. 
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872) Contribution à l'étude des Altérations du Système Nerveux Cen- 
tral dans la Leukémie (Zur Kenntniss der Veränderungen am Central nerven 
system bei der Leukämie), par E. Biocn et H. HinscureLn, de l’hépitat Moabit, 
à Berlin. Zeits. f. klin. Med., 1900, Bd XXXIX, H. 1, p. 32. 


On sait que les altérations de la moelle épinière sont très rares dans la leukémie, 
beaucoup plus rares que celles des nerfs périphériques et du cerveau. Dans Îes 
observations de Schultze, Müller, Nonue, etc., les lésions dela moelle consistaient 
dans des foyers disséminés de dégénération, principalement dans la substance 
blanche. 

Les auteurs relatent l'observation d’un tout jeune enfant, âgé de huit mois, 
mort de leukémie aiguë, chez lequel l'examen histologique a découvert, à côté 
des foyers de sclérose de la substance blanche, l'existence de foyers disséminés 
de myélite dans la substance grise, avec foyers d'infiltrations lymphomateuses 
(leukémiques). Les foyers de myélite ne paraissent pas avoir des rapports directs 
avec des altérations vasculaires, comme dans l’anémie pernicieuse. De même les 
lésions médullaires dans la leukémie ne paraissent pas avoir une prédilection 
pour tel ou tel territoire limité ; ils ont, au contraire, le caractère bien diffus. 

A. RAÏCHLINE. 


873) Lésion des Cellules Nerveuses dans l'Empoisonnement par le 
Salicylate de Soude (Sulle lesioni del sistema nervoso centrale nell’avvele- 
namento da salicilato di soda), par Ga. Paou, Riforma medica, an XVI, vol. 1, 
n° 55, p. 652, 7 mars 1900. 


Les lésions des cellules nerveuses dans l’empoisonnnement expérimental par 
le salicylate de soude consistent dans le gonflement de la cellule, dans la 
chromatolyse. Ce sonten somme des lésions réparables, lorsque la cause produc- 
trice est écartée ; elles suflisent néanmoins a rendre compte de la faiblesse 
générale et éventuellement des troubles psychiques que peuvent présenter les 
malades soumis au traitement salicylé. F. DELENI. 


874) Sur les modifications que la Putréfaction peut imprimer aux 
Gellules Nerveuses pathologiques (Sulle modificazioni che il processo 
putrefattivo puo imprimere alle cellule nervose gia patologicamente alterate), 
par Luic: Companini BarpzKy. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. 5, fasc. 2, 
p. 49-63, février 1900. 


La colorabilité et la raréfaction de la substance achromatique sont difficiles à 
différencier l'une de l'autre siles cellules pathologiquement altérées ont été sou- 
mises à la putréfaction ; la putréfaction développe rapidement des vacuoles dans 
les cellules altérées au préalable. Par contre, même dans les périodes avancées 
de la putréfaction, on reconnaît dans tous ses détails la chromatolyse appartenant 
à un état pathologique antérieur ; l’état cribriforme et le gonflement des grains 
chromatophiles ne se reconnaît qu’au début de la putréfaction. L'état pul- 
vérulent est une altération pathologique et aussi un résultat de la putréfaction ; 
on ne pourra donc absolument pas attribuer cette altération cellulaire plutôt à la 
putréfac tion qu'à la maladie, ou inversement. F. DeLeni. 
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875) Examen d’un cas d’Aphasie, par Roupnerr. Questions (russes) de médecine 
neuro-psychique, 1900, t. V, fasc. 1. c. 74-107. 

L'auteur décrit d’une manière très détaillée l'examen de la parole chez un 
malade et de sa manière de parler ; il fait une mention particulière de ce 
fait que le malade nomme les objets qu'il voit; l'examen démontra, que 
de 200 objets il n'en pouvait nommer, comme il le faut, que 26. L'auteur fit aussi 
l'examen des associations des centres, et l’état des associations volontaires et 
de la surdité verbale partielle; l’auteur a défini quels sont les mots que 
connaît le malade, comment il répète les mots qu'il entend, comment il écrit, 
comment il lit, etc. SERGE SOUKHANOPF. 


876) Altérations Psychiques réelles et apparentes dans l’Aphasie 
(Alterazioni psisiche reali et apparenti nell’ afasia, specialmente in quella 
motoria), par Buccezu. Gazzetta medica di Torino, an LI, n°s 7-8, p. 121 et 141, 
février 1900. 


B. décrit les troubles du langage de l’aphasie et de la paraphasie et montre 
combien il est difficile d'établir quelquefois le diagnostic entre une aphasie mo- 


trice et l’aliénation mentale. F. DELENI. 


877) Un cas d'Ophtalmoplégie nucléaire progressive, par Ausser et 
Raviant. Presse médicale, n° 17, p. 103, 28 février 1900 (1 obs. autops.). 

Enfant de 7 ans avec facies d'Hutchinson. Paralysie du moteur oculaire com- 
mun gauche ; parésie du même nerf à droite. Un peu de névrite optique, surtout 
à droite. Paralysie du facial inférieur droit, dysarthie. Démarche ébrieuse ; 
hémiplégie droite. 

Aggravation rapide des symptômes et, à l’autopsie, on trouve un tubercule 
occupant presque toute la région de la calotte et ayant détruit ou altéré : 1° les 
noyaux de la IIIe paire et les fibres intrapédonculaires du nerf ; 2° la portion 
postérieure du noyau rouge et l'origine du pédoncule cérébelleux supérieur ; 


3° la partie interne du ruban de Reil, surtout du côté droit; 4° le locus niger ; 


5° les fibres de la calotte. FSINDEL. 


878) Un cas de Rire et de Pleurer Spasmodiques, par Cénas et Bouzoup. La 
Loire médicale, 18¢ année, n° 11, 15 novembre 1899, p. 273. 


Femme de 40ans, atteinte d'un état spasmodique léger des quatre membres sans 
paralysie ni atrophie. Syndrome labio-glosso-laryngé ; déchéance intellectuelle. 
Rires et pleurs spasmodiques. 

L'auteur discute le diagnostic et se rattache avec quelque hésitation, semble- 
t-il, au diagnostic clinique de paralysie pseudo-bulbaire d'origine cérébrale, en se 
basantsur les travaux de Brissaud. (Ce diagnostic clinique ne paraît guère dou- 
teux, et l’hésitation de l'auteur ne peut se justifier que par l'absence d’autop- 


sie.) A. HALIPRÉ. 


879) Sur les Paralysies Spinales transitoires (Ueber transitorische 
Spinallähmungen), par L. Krewer (de l'hôpital Obuchow à Saint-Pétersbourg). 
Zeitsch. f. klin. Med., 1900, B. XXXIX, H. 1, p. 93. 


La guérison complète des paralysies spinales, ou myélites aiguës, est chose 
extrêmement rare, comme on sait. Pourtant les cas de ce genre existent indubi- 
tablement, tels les cas de Herzog et de Leichtenstern. 
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M. Krewer relate deux observations personnelles de la méme catégorie : 

Oss. I. — F..., âgée de 22 ans, sans antécédents, sans prodromes de nature 
infectieuse, sans fièvre, est prise d’une courbature généralisée et d'une para- 
plégie inférieure motrice brusque, complète avec rétention d’urine et des 
matières. Anesthésie complète remontantjusqu’a la 4° côte. Exagération des réflexes 
rotuliens, absence de phénomènes des pieds. Secousses et contractions indolores 
dans les jambes. Pas d’atrophie musculaire. Intégrité absolue des organes 
internes. La température ne monte jamais plus qu'à 37°,6. — L'amélioration 
commence au bout de trois à quatre semaines et continue pendant plusieurs 
mois jusqu ’à la disparition complète de tous les phénomènes morbides au bout 
de six mois. 

’ Oss. II. — Cuisinière, âgée de 51 ans, sans antécédents. Paresthésie et 
paraplégie brusque complète (inférieure), avec incontinence d'urine et constipa- 
tion. Pas d’atrophies. Les réflexes rotuliens sont légèrement exagérés ; la sen- 
sibilité reste intacte. Pas de fièvre. Amélioration progressive et guérison com- 
plète au bout de quatre semaines. 

Il est évident qu’il ne peut pas s’agir, dans ces deux observations, de processus 
inflammatoires parenchymateux. Aussi l'auteur admet-il dans les deux cas une 
thrombose vasculaire avec réparation des phénomènes myélitiques consécutifs par 
suite du rétablissement d’une circulation collatérale. La cause de l'embolie 
serait chez la première malade les suites de couches, l'affection ayant débuté 
pendant l'allaitement, trois mois après l'accouchement. Dans le deuxième cas le 
moment étiologique reste obscur. 

En tout cas, il reste acquis qu'il existe un certain groupe de paralysies spi- 
nales aiguës, qui ne sont pas accompagnées de phénomènes destructifs ou dégé- 
nératifs intenses et qui aboutissent à la guérison complète. A cette catégorie de 
paralysies spinales l’auteur propose de donner le nom de paralysies spinales tran- 
sitoircs. Elles ne sont pas rares. Elles seraient encore plus fréquentes si l’on 
n’avait pas la tendance de diagnostiquer l’hystérie dans beaucoup de cas de ce 
genre, avec guérison rapide. On n’observe, dans les paralysies spinales 
transitoires, ni de fièvre, ni de troubles trophiques, ni de symptômes radiculaires 
prodromaux : ce qui distingue ces cas des myélites vraies. L'amélioration com- 
mence déjà à se dessiner dès les premiers jours de la maladie. Au point de vue 
anatomo-pathologique, il s'agit d'hémorrhagies légères, ou de thrombose et 
d’embolie avec rétablissement ultérieur des troubles circulatoires. L’étiologie 
reste souvent obscure. A. Raicuuins. 


880) Contribution à l’étude de la Paralysie Spinale Spasmodique et, en 
particulier, dela Syphilitique (Zur Lehre von der spastischen und insbe- 
sondere von der syphilitischen Spinalparalyse), par Friepmanx (de Mannheim). 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, t. XVI, fasc. 122, 7 décembre 1899, 
p. 140. 

F. rapporte un cas de paralysie spinale spasmodique à allure clinique régu- 
lière, compliqué seulement par une attaque d'apoplexie tardive, à l’autopsie 
duquel il trouva une sclérose latérale des plus pures et une endartérite prononcée 


” des artères de la base. 


Homme de 52 ans; thrombose de l'artère centrale de la rétine droite; un an 
après, début d’une parésie spasmodique progressive des jambes, plus prononcée 
à gauche; ni troubles vésicaux, ni atrophie musculaire, ni douleurs ; hypoes- 
thésie tactile, surtout à gauche ; pas de troubles apparents des membres supé- 
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rieurs, sauf diminution de la force au dynamomètre, à gauche. Etat général et psy- 
chique indemne. Puis brusquement, aprés deux ans et demi, paralysie apo- 
plectique spasmodique de tout le cété gauche ; amélioration progressive de la 
paralysie, mais marasme physique et psychique par le décubitus prolongé, 
et mort de broncho-pneumonie cing mois après. 

F., n'ayant pas trouvé d’autre cause à l’affection, la rapporte à la syphilis. 

A l’autopsie, petit foyer cicatriciel du noyau lenticulaire droit, endartérite très 
prononcée des artères de la base, méso et périartérite des artères de la 
moelle. Dans la moelle, dégénérescence exclusive du faisceau pyramidal croisé, 
également intense depuis le bas de la moelle lombaire jusqu’au milieu au moins 
du pont de Varole, détruisant la presque totalité du faisceau à gauche, ses deux 
tiers au moins à droite. A gauche, exclusivement très légère atteinte des cellules 
des cornes antérieures dans la moelle cervicale et dorsale supérieure. 

Dans cette sclérose latérale remarquablement pure la lésion des cornes anté- 
rieures gauches est attribuée par F. à l'artérite qui en a fait un lieu de moindre 
résistance, plutôt qu'à la propagation des lésions du cordon latéral. 

Cliniquement la dégénérescence a paru ascendante sans doute parce qu’on a 
examiné les troubles de la force des membres supérieurs, et non les troubles de 
coordination et d'adresse. 

Pathogéniquement la sclérose latérale reconnattrait peut-être pour cause 
l'artérite, comme la thrombose de l'artère de la rétine et l’apoplexie; mais plus 
probablement l'artérite et la sclérose latérale dérivent isolément d'une même 
cause, le virus syphilitique ; l'artérite elle-même est presque toujours d’origine 
syphilitique et F. conclut que la paralysie spinale spasmodique est sans doute, 
comme le tabes et la paralysie générale, presque toujours d’origine syphilitique. 

A. Leary. 


881) Contribution a l’étude de la Paralysie de Landry, surtout 
au point de vue bactériologique et histologique (Beitrag zur Klinik 
der Landry’schen Paralyse mit besonderer Berück sichtigung ihrer Bacterio- 
logie und Histologie), par J. Kaprer (de la II clinique médicale du Prof. 
Neusser, à Vienne). Wiener klin. Wochens., 1900, n° 7, p. 153. 

Observation avec autopsie très détaillée d’un cas de paralysie ascendante de 
Landry, à marche rapide (mort au bout de neuf jours) chez un homme âgé de 
55 ans, sans antécédents personnels. L'examen histologique et bactériologique 
le plus minutieux du système nerveux central et périphérique fut absolument 
négatif. De même l'examen du sang et de l’urine n’a pu donner aucun appui à 
l'hypothèse d’une origine infectieuse de la maladie. Par contre il y a lieu d'ad- 
mettre une auto-intoxication aiguë, d'origine probablement dyspeptique (intes- 
tinale. A. Raicauine. 


882) Maladie de Friedreich avec persistance des Réflexes Rotuliens et 
Clonus du pied (Friedreich's ataxia with knee jerks and ankle clonus, par 
Howarp GLADSTONE. Brain, 1899, p. 615. 


Il s’agit de deux frères âgés l’un de 24 ans, l'autre de 17 ans, dont l'aîné pré- 
_sentait des déformations accusées du dos et des pieds en même temps que de 
lataxie, des troubles du langage et du nystagmus; les réflexes rotuliens sem- 
blaient tout d'abord manquer, mais en plaçant le malade dans la position conve- 
nable on parvenait à les produire, ils avaient même un certain caractère spas- 
modique ; il existait du clonus du pied. Chez le cadet les réflexes rotuliens 
étaient absents. R. N 
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883) De l'Hémi-mimie Faciale d'origine Otique, par Gronces PAUTET. 
Thèse de Lyon, 1900, chez Storck. 


L’asymétrie faciale peut être de divers ordres: il peut s’agir d'asymétrie osseuse, 
d’asymétrie de la musculature du visage au repos, d’asymétrie fonctionnelle de 
cette musculature. Dans ce dernier cas cette asymétrie est un trouble de la 
mimique: une moitié du visage est immobile, ou moins mobile que l’autre qui 
donne toute l’expression, ou la donne mieux, ou en donne une différente ; il y a 
dissociation ou inégalité de pression entre les deux moitiés du visage, hémi- 
mimie. 

L'asymétrie du visage, non seulement statique, mais fonctionnelle, est consi- 
dérée par la plupart des auteurs comme un stigmate de dégénérescence. Pour 
Vhémi-mimie en particulier, nul doute qu’elle soit souvent d'origine centrale et 
tienne à l'inégalité ou à l'indépendance du fonctionnement des deux hémisphères. 
Mais il est loin d’en être toujours ainsi, et dans son travail, écrit sous l’inspi- 
ration de Pierret et de Lannois, P. démontre que l’hémi-mimie est dans un grand 
nombre de cas la conséquence d’une lésion nerveuse périphérique. Les grandes 
paralysies faciales avec asymétrie du visage au repos ne sont pas en question 
ici ; l’auteur ne considère que les vestiges de paralysies faciales anciennes et 
plus particulièrement les parésies qui ne deviennent discernables que dans les 
mouvements du visage. Or, l'origine otique d’un grand nombre de paralysies 
faciales est admise; P. donne une première série d'observations où des lésions de 
l'oreille s’accompagnent d’hémi-mimie. Une seconde série d'observations con- 
cerne des épileptiques chez qui l'hémi-mimie pouvait être supposée d'origine 
centrale ; or, sur 11 cas P. a trouvé 8 fois des lésions indiscutables de l'oreille. 
Le plus souvent l’hémi-mimie peut donc être rattachée à une lésion de l'oreille 
plus ou moins ancienne. 

Il est permis d'affirmer que la fréquence des paralysies faciales, des parésies 
et des spasmes d'origine otique enlève une grande partie de leur valeur aux 
troubles unilatéraux dela mimique en tant que signes de dégénérescence symp- 
tomatique d’une inégalité d'action des hémisphères cérébraux. En tout cas, lors- 
qu'on aura à examiner des malades qui présentent ces troubles, il est indispen- 
sable de noter chez éux l’état de l'oreille. THOMA. 


884) Un cas d'Hyperhidrose de la Face d’origine Nerveuse (Un caso 
d’iperidrosi facciale di origine nervosa), par E. Rucciero. Annali di medscina 
navale, VI, fasc. 3, p. 310-318, mars 1900 (1 obs.). 


Homme de 20 ans, sans hérédité ni antécédents personnels. Dans ce cas, ce 
qui est surtout frappant est la continuité de la sécrétion sudorale, extrêmement 
abondante, qui n'est pas modifiée par la température extérieure ni les efforts 
musculaires ou la fatigue, et occupe surtout la pointe du nez, région où à l'état 
normal elle est à peu près nulle. — Discussion sur l'origine de cette anomalie, 
sur la thérapeutique à suivre. F. DeLeni. 


885) Documents expérimentaux pour servir à l'étude des Paralysies 
Saturnines, par O. Rysakorr (travail du laboratoire du Pr Korsakoff, de Mos- 
cou). Monographie (russe) de 167 pages avec deux planches en couleurs, 
Moscou 1899. 

L'auteur a fait ses expériences (au nombre de 22) sur des cobayes et de 
jeunes lapins. L’intoxication s’obtenait soit par voie stomacale, soit à l’aide 
d'injections sous-cutanées d’acétate de plomb. L'examen du système nerveux se 
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faisait toujours très complet (nerfs périphériques, aussi bien que la moelle, le 
cerveau et le cervelet) à l’aide de diverses méthodes (Nissl, Marchi, Golgi, héma- 
toxyline, etc.). Le travail de R. est, par conséquent, un des plus complets et des 
mieux faits sur la question des paralysies saturnines. 

Voici maintenant les conclusions de l’auteur : 

1) Chez les cobayes et les lapins l’intoxicalion saturnine se manifeste en pre- 
mière ligne dans une altération des éléments cellulaires des cornes antérieures 
de la moelle; la région lombaire de la moelle est la plus sensible et la plus 
atteinte (paraplégie postérieure). 

2) En dehors de la moelle épinière le poison agit également sur le cerveau et 
sur les autres régions du système nerveux central ; mais cette action reste pen- 
dant longtemps assez faible et se manifeste par des altérations insignifiantes des 
éléments nerveux. 

3) Parallèlement à l’affection de la substance grise médullaire le plomb peut 
exercer une action directe et immédiate sur les nerfs périphériques ; mais dans 
la majorité des cas ceux-ci sont plus résistants et ne cèdent que tardive- 
ment. 

4) Des altérations centrales et périphériques peuvent, par conséquent, appa- 
raître indépendamment les unes des autres; mais parfois, notamment dans les 
cas chroniques à évolution lente, l'affection des nerfs peut se développer secon- 
dairement, par suite de l'affection des cellules motrices des cornes anté- 
rieures. 

5) Les altérations de la substance musculaire n'apparaissent habituellement, 
que très tardivement, et tiennent en partie à l’amaigrissement général (état 
cachectique) de l'animal, en partie dépendent de l'affection des cornes antérieures 
et des nerfs périphériques. 

6) Le tableau clinique dans l'intoxication saturnine chez l’homme diffère sen- 
siblement de celui des animaux. Les résultats des expériences sur ceux-ci ne 
peuvent pas indifféremment être transportés sur l’homme. 

Un index complet se trouve à la fin de la monographie. A. Raïcaine. 


886) Sur la Névrite Tuberculeuse (Studio sulla nevrite tubercolare), par 
CoLecLa. Académie médico-chirurgicale universitaire de Palerme, 24 mars 1900. 


C. présente des préparations démontrant la névrite parenchymateuse des 
tuberculeux. Cette névrite peut exister avec ou sans lésions médullaires ; elle 
est d’origine toxique ; sa symptomatologie est polymorphe. La polynévrite peut 
être la première manifestation d'une tuberculose localisée à l'intestin. F. D. 


837) Les Troubles Musculaires précoces au voisinage des Foyers Tu: 
berculeux, par Louis Guin. Thése de Paris, n° 278, mars 1900, chez Vigot 
(109 p., 20 obs.). 


G. étudie les troubles musculaires au voisinage des foyers tuberculeux, 
pulmonaires et autres, et qui consistent dans l'atrophie, l'hyperesthésie, le 
myœdème, et la diminution de la contractilité électrique. Ces troubles, souvent 
très précoces, évoluent parallèlement à la lésion bacillaire et restent localisés 
à son voisinage. Ils peuvent être attribués à l'irritation des filets nerveux, 
articulaires ou pleuraux retentissant sur la moelle, où des lésions ont pu être 
constatées (Klippel). FEINDEL. 
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888) Contribution à l'étude de l’Intoxication chronique par le Sulfure 
de Carbone (B. z. K. von der chronischen Schwefelkohlenstoffhergiftung), par 
Kôüsrer (Lab. et clin. des p., Hoffmann et Hering). Arch. f. Psychiatrie, 
t. XXXII, f. 2 et 3, 1899 (130 p., Hist. bibliog., 4 obs., 19 fig.). 


Travail extrêmement détaillé. | 

1° Partie clinique. — Dans le premier cas, début par des paresthésies et de la 
parésie des membres ; céphalalgie, bourdonnement, vertiges; anxiété avec exci- 
tation suivie d'un état de grande dépression. Trouble de la parole ; perception 
d'une saveur de CS, troubles digestifs, choroïdite double; ataxie légère et 
tremblement, marche tabéforme, réflexes normaux. Anesthésie en manchette des 
avant-bras ; aux membres inférieurs, anesthésie du nerf saphène, du tibial, du 
nerf calcanéen au pied gauche; à la jambe droite, anesthésie du nerf péronier, 
du tibia) postérieur. L’excitabilité électrique des muscles est très diminuée ; 
réaction de dégénérescence des interosseux. 

Dans trois autres observations il s’agit d'hystérie dont CS? n’a été que l'agent 
provocateur. 

A propos de ces différents cas, K. fait l'historique et une revue générale de la 
question. 

2° Partie expérimentale. — Intoxication chronique: l’animal d'expérience est le 
lapin dont K. donne l’histologie normale du système nerveux d’après la méthode 
de Nissl-Held. Les expériences multiples sont très détaillées. Cliniquement on 
constate une période de début d’hyperexcitabilité sensitive et musculaire, puis 
de la stupeur avec anesthésie et diminution de l'excitabilité électrique. Les 
lésions de névrite sont inconstantes et assez peu intenses. Il existe une dégé- 
nération graisseuse des cellules nerveuses. Celles-ci présentent divers degrés 
de lésions des corpuscules de Nissl, depuis leur diminution jusqu'à l’état pous- 
siéreux total ou plus souvent partiel, déplacement et dissolution du noyau, 
vacuolisation, tuméfaction homogène, sclérose des cellules. La dégénération 
commence souvent au niveau des dendrites. Les lésions se retrouvent dans les 
cellules de l’écorce, du cervelet, de la moelle, des ganglions. TRÉNEL. 


889) Le Prurigo anesthésique des Éthyliques, Syndrome de Gastou, 
par Henry Pinocue. Thèse de Paris, n° 269, mars 1900, chez Maloine (125 p., 
11 obs.). 


Dans la classe des prurigos toxiques il existe un prurigo imputable à l'alcool 
qui s'accompagne d'’anesthésie partout où il y a prurit. Il apparaît à tout âge, 
se rencontre surtout chez les buveurs de spiritueux et peut exister en l'absence 
de tout autre symptôme d'alcoolisme. FEINDEL. 


890) Symptômes et pathogénie de la Paralysie isolée du Muscle Grand 
Dentelé, par A. Souques. Gazette des hôpitaux, 17 mars 1900, n° 32, p. 313. 


S.analyse les symptômes de la paralysie isolée du grand dentelée (R. N., 
1899, p. 67, 117, 695) savoir : une déformation légère de la région scapulaire 
dans le repos du bras et l'impossibilité de lever le bras au-dessus de l’horizon- 
tale. 11 montre aussi que, d’après les observations, cette paralysie s’observe 
surtout chez les individus ayant l'habitude de porter de lourds fardeaux sur 
l'épaule, ou qui ont produit ou effort brusque ou violent ; l'humidité et le froid 
ont été invoqués dans quelques cas, l'infection dans d’autres ; il semble que la 
lésion directe du nerf soit toujours en cause (traumatisme, compression par 
attitude vicieuse, localisation des toxines). THOMA. 
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891) Un cas de Microglossie, par M. Remés. Casopis césky'ch lékarü, 1899, c. 41. 


Communication d'un cas de cette anomalie congénitale chez un nouveau-né, 
combinée avec la palatoschisis. 
Quelques considérations cliniques. HASKOVEC. 


892) Un cas @’Hypertrophie en longueur de la Langue, par G. Giron. 
Gazette des hépitauz, n° 26, p. 253, 3 mars 1900 (1 obs., 1 fig.). 


Les cas de ce genre sont d’une grande rareté. — La malade est une imbécile 
de 43 ans; l’hypertrophie en longueur de la langue (7 centim. en dehors des arcades 
dentaires), probablement congénitale, géne la mastication, rend la malade inca- 
pable de prononcer le moindre mot; la malade répond par signes ou par écrit. 

THOMA. 


893) Ancmalie du Peaucier (Una anomalia des muscolo pelliciaio), par 
TamBRONI et LamBRanzi. Bolletino del manicomio di Ferrara, an XXVII, fasc. 1, 
1899 (1 obs.). | 


Chez un dément juvénile, le peaucier, très développé, déplace vers le haut, la 
peau de la poitrine (mamelons, aisselles) dans ses contractions isochrones à 
l'abaissement du maxillaire dans l’acte de la mastication. F. Deven. 


894) Neurofibromatose généralisée; autopsie, par Pierre Manie et A. Cou- 
VELAIRE. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XIII, fasc. I, p. 26-40, janv.- 
févr. 1900 (1 obs., 7 phot., 3 pl. d’histol.). 


Le point le plus remarquable de ce document est le développement progressif, 
au cours de la neurofibromatose généralisée, de lésions squelettiques localisées au 
thorax et à la colonne vertébrale, aboutissant à des déformations singulières et 
extrêmement accentuées. La raison de leur production a été donnée par la 
mollesse constatée des os de la cage thoracique ; cette mollesse éveillait l’idée 
d'une ostéomalacie localisée. Les déformations portent sur la colonne vertébrale, 
le sternum, les côtes, etle bassin. 

La colonne vertébrale présente une scoliose à convexité droite avec un léger 
degré de cyphose, étendue de la première dérsale à la lombaire. — Le sternum 
est abaissé, plié, deux inflexions a angle droit donnent à son profil l’allure 
d'une marche d'escalier. Les côtes, minces, fragiles, molles, sont pliées au voi- 
sinage des articulations chondro-costales, et à la base du thorax le ‘rebord 
costal plonge directement dans la profondeur et effleure les crêtes iliaques. 
Dans son ensemble, le thorax est asymétrique et aplati. Le bassin est asymé- 
trique. Cette asymétrie est la conséquence d'une pliure angulaire saillant en 
avant, siégeant au niveau de la région de l’épine pubienne gauche. 

M. et C. attirent aussi l’attention sur le début tardif de la neurofibromatose 
chez leur malade, sur les lésions musculaires consistant en une atrophie très mar- 
quée et irrégulièrement distribuée des fibres musculaires dans tous les muscles 
qui ont été examinés, sur les fibromes intestinaux el sur les fibromes cutanés vrai- 
semblablement développés en dehors des nerfs. FEINDEL. 


895) Sclérodermie avec Sclérodactylie, par Lap. Haskovec. Soc. des méd. 
tchèques de Prague, 4 décembre 1899. 


Femme de 44 ans, présente un type classique de sclérodermie avec sclérodac- 
tylie, et masque sclérodermique. 
La maladie s'est développée tout à fait lentement pendant quinze ans. 
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La maladie a commencé avec les œdèmes des mains. 

Sensibilité normale. Les muscles, surtout dans le tronc, un peu atrophiés. 
L’excitabilité électrique conservée. 

Dans le skiagramme on voit bien la résorption des phalangettes. 

En mentionnant la pathogenèse de cette maladie, l’auteur exprime l'opinion 
que ces cas de sclérodactylie s’approchent de la maladie de Morvan et de la syrin- 
gomyélie. L'auteur partage aussi la théorie thyroïdienne. 

Dans le cas présenté la médication thyroïdienne a eu aussi quelques succès. 

Le cas fera le sujet d’un travail plus détaillé. 


896) Sarcomatose extra-viscérale généralisée, par Louis Lapeyre et 
Marcez Lasse. Presse médicale, n° 24, p. 145, 24 mars, 1900 (2 phot.). 


La neurofibromatose est encore un syndrome mal défini ; aussi le cas de sar- 
comatose généralisée de L et L mérite d'être signalé comme pouvant en être 
rapproché par les circonstances cliniques dans lesquelles il est survenu, la rapi- 
dité de son évolution et la localisation des tumeurs. 

Il s’agit d'un jeune homme de 19 ans, à facies de dégénéré, à intelligence 
obtuse, portant depuis sa naissance un nævus pigmentaire et pileux qui couvre 
la partie inférieure du tronc et les cuisses comme un caleçon de bain, qui fut 
atteint d'une véritable éruption de tumeurs sous-cutanées et profondes entraînant 
une cachexie profonde et la mort. 

A l’autopsie on trouva que les tumeurs occupaient comme siège exclusif le 
tissu conjonctif sous la peau, sous les séreuses, le long des gros vaisseaux. Les 
viscères, le système nerveux et les ganglions lymphatiques étaient respectés. 
L'examen histologique montra que ces tumeurs, toutes semblables, étaient des 
sarcomes globo-cellulaires. 

L'apparition de tumeurs multiples chez un individu imparfaitement développé 
au point de vue physique et intellectuel et porteur de nævi congénitaux fait 
songer au syndrome de Recklinghausen; mais deux faits, l’intégrité du système 
nerveux et la nature sarcomateuse des tumeurs, vont à l'encontre de cette opinion. 
Cependant il peut se faire que toutes les formes du syndrome ne soient pas 
connues. Il y a un caractère qui se retrouve à peu près constamment dans la 
neurofibromatose et qui en rapproche singulièrement le présent cas de sarco- 
matose généralisée : c'est l'état d'infériorité congénitale ou héréditaire du sys- 
tème nerveux qui se traduit par un développement physique et intellectuel 
incomplet, par des troubles psychiques, par des troubles moteurs et sensitifs, 
par la distribution de tumeurs le long des nerfs et sur la peau, par des nævi. 
Les individus atteints de neurofibromatose généralisée peuvent être considérés comme des 
inférieurs dans leur race. La faiblesse congénitale du système nerveux crée une 
sorte de prédisposition systématique, qui pourrait expliquer la localisation spé- 
ciale, la généralisation des tumeurs et peut-être aussi l’évolution de l'affection 
vers la cachexie quelquefois rapide. FEINDEL. 


897) La Maladie de Basedow au point de vue ‘pathogénique et 
thérapeutique (La cosidelta malattia di Basedow, dal punto di vista pato- 
genitico e therapeutico), par E. Marac.iano, Gazzetta a degli ospedalt e delle 
cliniche, n° 45, p. 469, 15 avril 1900 (1 obs.). 


M. aprés avoir fait la critique des différentes théories de la maladie de Base- 
dow, remarque que tant par leur symptomatologie que par leur évolution, les 
cas ne sont pas tous comparables entre eux. Il y a lieu de distinguer au moins 
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deux ordres de faits. D'abord ceux où maladie guérit par la mise en œuvre des 
moyens thérapeutiques les plus anodins, voire même de la suggestion (cas de 
Wetlesen) ; il ne saurait alors être question que de troubles fonctionnels de la 
thyroïde, inhérents à des modifications de son innervation, et qui disparaissent 
lorsque les causes s’opposant à la régularité de cette innervation sont élimi- 
nées. Dans un autre groupe prennent place les cas où il existe aussi des troubles 
fonctionnels de la thyroïde, mais liés cette fois à des altérations anatomiques. Le 
siège et la nature de ces lésions ne sont pas connus ; néanmoins à l’heure 
actuelle, la théorie thyroïdienne de la maladie de Basedow énoncée par Mebius 
est la plus vraisemblable et celle qui s'accorde le mieux avec les faits cliniques, 
lorsqu'on la complète par cette notion que les altérations de la sécrétion 
thyroidienne, cause de la maladie, peuvent être ou simplement fonctionnelles, 
alors transitoires et curables, ou d'ordre anatomique et alors permanentes. 
F. Deveni. 


898) Les échanges nutritifs de la Maladie de Basedow (Stofskiftet 
ved Morbus Basedowii), par Nicocar Scuïonre, 1899, 259 pages. Copenhague. 


Après un aperçu historique de la question, Sch. décrit une grande série d'expé- 
riences faites avec 8 malades. Il trouve qu’il y a des échanges nutritifs 
augmentés dansles cas typiques de la maladie de Basedow, et que les échanges 
nutritifs augmentent quand la maladie est progressive. Il trouve, par exemple, 
que des malades étant couchés consomment 45 à 80 calories pour chaque 
kilogramme pendant que des individus sains étant dans les mêmes conditions 


ne consomment que 39 calories. Pauz Heiserc (de Copenhague). 
899) Essai de Pathogénie Basedowienne, par Gavue. Dauphiné médical, 1899, 
n8 et 9. 


Considérations trés génerales sur la pathogénie de la maladie de Basedow. 
L’auteur s’appuie surtout sur une expérience de Morat, d’après laquelle une exci- 
tation du sympathique peut déterminer une vaso-dilatation thyroïdienne. Le 
grand sympathique jouerait donc le rôle essentiel dans la genèse de la maladie 
de Basedow. : R. N. 


900) Un cas de Pouls lent permanent, par AnTaur Rousseau. Bulletin médical 
de Québec, février 1900, p. 293. 


R. donne Pobservation d’un cas de pouls lent avec accès épileptiformes 
chez un homme de 24 ans; vu l’existence chez le malade de vices de dévelop- 
pement du côté de la bouche, d’une asymétrie frontale et d'un aplatissement 
antéro-postérieur du crâne, il pense qu'une compression sur les centres bulbaires 
de l’innervation cardiaque s'exerce grâce au rétrécissement du trou occipital 
souvent associé 4 ces malformations. THoMA. 


901) Pouls lent par Intoxication par la Nicotine (Un caso di Bradicar- 
dia accessuale da intossicazione nicotinica), par A. Luzatti. Annali di medi- 
cina navale, janvier 1900, p. 33-48 (1 obs.). 


L. donnel’observationd'un homme jeune qui après un repas mâcha du tabac, et 
quelque temps aprés fut pris d’une syncope. Lorsque cet homme fut revenu a 
lui, le pouls ne donnait que 20 pulsations ; une heure plus tard le pouls 
n'était encore qu'à 46 et il se maintint aussi bas le jour suivant encore. 

L. discute le diagnostic et admet qu'il s’est agi d'une excitation du vague 
par la nicotine. F. DeLeni. 
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902) Réflexes Vaso-moteurs dans l'Érythromélalgie (Sui riflessi vasomo- 
tori nell’ eritromelalgia), par A. Cavazzani et C. Aracci. J? Morgagm, fasc. 1, 
p. 30-47, janv. 1900 (1 obs. expér.). 


On a constaté l'érythromélalgie dans les maladies organiques ou fonctionnelles 
les plus disparates. Mais à côté de cette forme symptomatique d’érythromélal- 
gie, il existe une forme idiopathique indépendante de toute autre affection et qui 
reconnaît pour étiologie les infections et les intoxications, la fatigue, l’action 
prolongée du froid humide ; cette érythromélalgie pourrait être une névrose des 
mêmes centres qui sont lésés dans la forme symptomatique. La symptomatologie 
est assez précise et la même dans les deux cas : manifestation par accès, loca- 
lisation aux extrémités, douleur, rougeur, gonflement, augmentation locale de la 
température. ; 

L'accord n'est pas fait sur la pathogénie ; on a localisé le trouble dans le 
cerveau, la moelle ou les nerfs. Même incertitude pour le mécanisme : la plupart 
des auteurs admettent qu'il s'agit, dans la maladie de Weir-Mitchell, d’une para- 
lysie des vaso-constricteurs ; d'autres supposent une vaso-dilatation active. Les 
recherches pléthismographiques de C. et B. confirmeraient cette dernière 
manière de voir. Ils ont constaté chez un malade une contraction réflexe éner- 
gique des vaisseaux périphériques à l’occasion de toute stimulation sensorielle ; 
il n’y avait donc pas paralysie des vaso-constricteurs, la vaso-dilatation était active. 
Dans ce cas l'érythromélalgie pouvait être définie une névrose vaso-motrice à 
type névralgique, avec tonicité insuffisante du système vaso-constricteur et 
hyperexcitabilité des centres nerveux vaso-dilatateurs. Ainsi considérée, la 
maladie de Weir-Mitchell est exactement la contre-partie de la maladie de 
Raynaud. F. Decent. 


903) Un cas d’Angionévrose (Asphyxia localis Raynaud) sur le terrain 
de Cachexie Paludéenne, par KHMÉLEwsKy. Questions (russes) de médecine neuro- 
psychique, 1900, t. V, fas. 1, p. 116-123. 


Le malade, âgé de 28 ans, en 1897 eut une fièvre paludéenne. Même à la tem- 
pérature de 16°, ses mains commençaient à pâlir,se couvraient de taches rouges 
bleuâtres ; tous les doigts, les parties inférieures des paumes et la région 
dorsale des mains prenaient bientôt une teinte bleu foncé, violette et noire ; les 
mains devenaient froides ; dans les parties modifiées, on pouvait observer 
l'engourdissement et l’abaissement du sens tactile et musculaire et de la force 
musculaire. Le réchauffage et le massage faisaient disparaître la cyanose. 
Lorsque la température était encore plus basse, la lèvre supérieure, les parties 
supérieures des oreilles et le bout du nez devenaient bleus. L'auteur attire lat- 
tention sur ce fait, que le malade passa d'un climat plus chaud (Caucase) dans un 
climat plus froid (Odessa), en hiver, et ici sous l'influence du froid se manifesta 
le spasme sus-décrit des vaisseaux périphériques ; la cause de la maladie dans 
le cas donné est probablement une infection paludéenne. Serce Souxnanorr. 


PSYCHIATRIE 


904) Maladies Mentales Familiales, par M. Trénez. Soc. médico-psychol., 
nov. 1899. Annales médico-psychol., janvier 1900 (12 p.). 


T. a observé des psychoses similaires survenant chez des individus de même 
lignée. Dans une séried'observations doubles (concernant toujours deux sœurs) 
il s'agit de psychoses systématisées, de démences primitives, de folies périodi- 
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ques. Dans chaque groupe de malades, l'affection a débuté vers le même âge et 
a évolué de façon parfois absolument identique. On peut donc se demander s’il 
n’y a pas lieu de décrire en pathologie mentale comme en neurologie des affec- 
tions familiales. Les caractères énoncés plus haut permettent jusqu’à un certain 
point d'appliquer cette dénomination aux observations données. La détermina- 
tion de types familiaux ne peut encore être proposée que sous toutes réserves 
et nécessiterait de nouvelles recherches. 
Les observations sont réunies dans la thèse de Fouque. T. 


905) Un cas de Trouble Trophique périodique dans la Psychose pério- 
dique, par Fark. Moniteur (russe) de psychiatrie clinique et médico-légale et de neu- 
ropathologie, 1899, 13° année p. 232-262. 


Chez un malade, paysan de 25 ans, dès l'âge de 17 ans se développa une 
maladie psychique de longue durée avec oscillations ; cette maladie était com- 
posée de courts intervalles lucides, auxquels succédaient des accès d'agitation 
avec troubles de conscience; à 25 ans, apparut un nouvel accès de maladie qui 
dura jusqu'à présent. Dans la période d’un état de stupeur et d’une tension mus- 
culaire très forte se développe rapidement un pemphigus, principalement sur les 
doigts et les paumes des mains, parfois sur la lèvre inférieure, sur la peau de 
l'abdomen et les cuisses. Le pemphigus en question apparaissait plusieurs fois 
et correspondait toujours avec un état psychique défini. SERGE Souxnanorr. 


906) Deux cas de Psychose consécutive à l’'Influenza, autopsies (Due 
casi di psicosi consecutiva ad influenza, con autopsia), par Maurizio Cami, 
Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. V, fasc. 3, p. 100-111, mars 1900 
(2 obs., 7 fig.). 

_ Les auteurs sont unanimes pour reconnaître que les psychoses consécutives 

à Pinfluenza sont variables dans leur forme; mais peu se prononcent sur le point 

de savoir si influenza agit en tant que cause directe du développement de ces 

psychoses, si elle n’est qu’une cause occasionnelle, ou si elle agit tantôt de l’une, 
tantôt de l’autre façon. 

Les deux observations de C. concernent deux femmes exemptes d’hérédité ; la 
psychose post-influenzique évolua dans les deux cas sous la forme de confusion 
mentale et se termina en quelques jours par la mort. D'après ces cas, il semble 
démontré que l’influenza ne provoque pas autrement les psychoses que ne le font 
les diverses maladies infectieuses et que pour la forme confusion mentale post- 
influenzique l'infection est cause directe. 

Dans ces cas l’autopsie montre les lésions viscérales des infections aiguës 
(dégénérescence graisseuse du foie et des reins) ; les méninges, l’encéphale et la 
moelle ne présentent macroscopiquement que de l’hyperémie, mais les cellules 
de l'écorce sont atteintes de lésions chromatolytiques que l’auteur étudie en 
détail. F. Devent. 


907) Contribution à l'étude de la Peur et des Phobies. Etude pathogé- 
nique, étiologique et nosologique, par F. Ducuer. Thèse de doctorat de Lyon, 
1899-1900, n° 35 (82 p. Imprimerie Waltener). 

Pour D. la peur est la manifesfation la plus générale de l'instinct de la con- 
servation ; elle constitue un phénomène psychique normal motivé par la repré- 
sentation d'un mal possible. Mais l’esprit peut se créer à lui-même des dangers 
rréels, d'où production de peurs systématiques irraisonnées dues à une déviation 
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de l'instinct conservateur ; ces peurs morbides constituent des phobies. Au 
point de vue physiologique, il existe dans toute peur deux phénomènes : 1° un phé- 
noméne psychique, initial, cortical, pouvant étre modifié par la volonté; 2° un phé- 
nomène somatique consécutif, d'origine réftexe, de nature centrifuge, absolument 
involontaire, qui semble se passer dans le domaine du grand sympathique et se 
traduit par l’angoisse, les palpitations, les sueurs, etc... Au point de vue physiolo- 
gique la peur et les phobies sont fonctions : 1° de l’émotivité, 2° de la faculté de 
contrôle (représentée par la raison). Ces deux facultés interviennent toujours sui- 
vant un rapport inverse. Les peurs morbides s'installent sur un terrain pré- 
paré.à l'avance par l’hérédité, les névropathies, les maladies infectieuses, les 
intoxications, en un mot par toute cause de déchéance organique. D. sépare des 
phobies vraies certains cas d'émotivité pathologique qui n’en présentent ni la 
durée, ni la systématisation, ni l'intensité d'angoisse et l’irrésistibilité et existent 
surtout chez les hypochondriaques légers, les dyspeptiques, etc... 

Les phobies ainsi caractérisées et délimitées constituent une entité morbide 
à caractères tranchés, une névrose spéciale: la névrose d'angoisse Freud, 
Lannois et Tournier). P. LEREBOULLET. 


908) Les symptômes organiques dans la Démence précoce (I sintomi 
organici nella demenza precoce), par Jacopo Finzi. Rivista di patologia nervosa 
_ e mentale, vol. V, fasc. 2, p. 63-72, février 1900. 


Les symptémes organiques sont plus fréquents aux périodes initiales de la 
maladie que plus tard ; mais dans aucun cas ils n’apportent un appoint nécessaire 
au tableau nosographique ; les amaigrissements et engraissements rapides, la 
sialorrhée, quoique souvent observés dans la démence précoce, plus souvent 
que dans les autres maladies mentales, n’ont aucun rapport dans leur évolution 
avec celles des troubles psychiques. D’autres fois, les symptômes organiques 
sont l'expression de maladies somatiques bien définies n'ayant d'autre rapport 
avec la psychose que la coexistence chez le même individu. En somme, si la 
démence a des symptômes organiques, ceux-ci n'ont rien de caractéristique. 

F, DeLeni. 


909) Délire Salicylique dans le Rhumatisme articulaire aigu, par 
Pierre Marais. Thèse de Paris, n° 195, février 1900. Instit. de Bibl. (5 p., 
6 obs.). 


Ce délire s'accompagne d’hallucinations ; il est souvent furieux, agressif; il ne 
s'accompagne pas d’hyperthermie. 

Le délire salicylique éclate le plus souvent brusquement, sans prodromes qui 
puissent signaler une intoxication imminente. La cérébralité des sujets et une 
idiosyncrasie particulière sont un facteur important comme cause prédisposante 
à ce délire, et la femme semble un peu plus apte que l’homme à en présenter les 
accidents. FEINDEL. 


910) Alcoolisme et Réforme Sociale, par Grorces Loiseau. Thèse de Paris, 
n° 210, février 1900, J.-B. Baillière (175 p.). 


Pour lutter contre l'alcoolisme, facteur de dégénérescence pour l'individu et 
pour la race, on est en droit d'attendre une série de réformes des pouvoirs publics. 
L. en développe tout le programme, qui permettra de s’opposer au fléau envahis- 
sant (action législative, lutte dans l'école, lutte dans l’armée, lutte dans la marine, 
lutte par le clergé, lutte par le médecin, lutte dans la classe ouvrière). 

FEINDEL. 
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911) Hérédité et Alcoolisme, par Lur. Annali di Nevrologia 1900, fasc. 1, p. 36. 


Par 30 observations de descendants d’alcooliques, d’aliénés, de pellagreux, 
suivies dans deux générations, L. montre que l’alcoolisme est le facteur le plus 
important de l’augmentation de la fréquence de la folie, comme de la déchéance 
physique et intellectuelle de la race. F. Deen. 


912) Observations psychiatriques médico-légales (Alcoolisme chro- 
nique. Epilepsie psychique. Attentat à l’‘homicide pendant un 
accès équivalent), par GreipenBenc. Questions (russes) de médecine neuro- 
paychique, 1899, t. IV, fasc. 4, p. 489-505. 

D’après l'opinion de l’auteur, l'épilepsie psychjque est plus répandue qu'on 
ne le pense ordinairement ; la période de convulsion est remplacée ici par des 
actes non motivés et souvent agressifs ; les accès de ce genre apparaissent sous 
l'influence de l'ivresse. SERGE SOUKHANOFF. 


THÉRAPEUTIQUE 


913) Sur le Traitement de l’Hystérie à l'hôpital par l'Isolement, par 
G. S. Manto. Thèse de Paris, 1899, chez Steinheil. 


Pour les malades riches ou aisés, les résultats fournis par l'isolement dans 
une maison de santé sont bien connus; l'isolement à l'hôpital des malades pau- 
vres est réalisable, et M. Dejerine a établi dans son service de la Salpétriére, 
dans la salle commune, un système d'isolement pour les hystériques et les neu- 
rasthéniques, qui fournit des résultats tout aussi remarquables que ceux que 
l'on obtient dans les maisons de santé les mieux dirigées. 

La malade, arrivée dans la salle, est mise dans son lit et examinée complète- 
ment par le médecin en chef; ce dernier ordonne de fermer les rideaux du lit et 
fait défense absolue aux autres malades d'adresser la parole à l'isolée. Celle- 
ci ne peut ni lire, ni écrire, ni faire aucun travail manuel; elle est soumise au 
repos absolu et suralimentée avec du lait à doses croissantes, de 3 litres à 5 par 
jour. Cet isolement suffit presque toujours, mais si la malade est rebelle, on a 
recours à une claustration plus rigoureuse, au cabinet noir, petite chambre qu’on 
peut rendre obscure. 

Dans les deux cas, l'isolement est maintenu jusqu'à la guérison complète de 
la malade, qu'il s'agisse de crises convulsives, de paralysies ou d'autres troubles 
hystériques; alors, quand la guérison est bien assurée depuis plusieurs jours, 
on peut diminuer progressivement la sévérité de l'isolement, et un peu plus tard 
encore, rendre la malade à sa famille. Depuis son entrée dans la salle elle a été 
sous l'influence de la suggestion : suggestion par le chef qui affirme devant les 
élèves la guérison prochaine, suggestion par les exemples des autres guérisons, 
suggestion générale entretenue par les gens du service et basée sur les gué- 
risons obtenues antérieurement. Les observations de M. (23) montrent combien 
cette psychothérapie est eflicace et que les guérisons obtenues sont stables. 

THOMA. 


914) Du réle des Mouvements dansla Thérapeutique des Névroses, par 
Souiier. Journal de Neurologie, Bruxelles, 1899, n° 25, p. 481. 


Le procédé employé par l’auteur est la conséquence de lathéorie proposée par 
lui, sur la nature de l’hystérie, qui consiste à regarder cette maladie comme un 
trouble physiologique d'origine centrale, dû à une sorte de sommeil, d’engour- 
dissement des centres corticaux. La gymnastique n’a donc d'autre but que de 
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réveiller la sensibilité des parties atteintes par un trouble hystérique quelcon- 
que ; tous les troubles hystériques ne dérivant, d'après S., que de modifications 
de divers degrés de la sensibilité, il en résulte que la gymnastique est applicable 
non seulement aux troubles de la sensibilité proprement dite, ou de la motilité, 
mais encore à tous les troubles viscéraux si fréquents dans cette névrose. Dans 
cette note, préliminaire d'un travail plus étendu, l’auteur vante l'excellence de 
sa méthode, basée sur une expérience de plusieurs années. Pact Masors (Gheel). 


915) Hémicraniectomie pour Epilepsie (Emicraniectomia per epilessia), 
par Lawpiasi. Annali di Nevrologia, an XVII, fasc. 6, p. 414, 1899(1 obs., 1 fig.). 
Vaste hémicrâniectomie suivant le procédé de Doyen. Trois jours après l'opé- 

ration, convulsions, délire, aphasie, pendant cinq jours. Depuis, plus d'accès ; 

le cas est cependant encore trop récent pour qu'on puisse parler de guérison. 
F. Decent. 


916) Sur la Transplantation des Tendons et des Muscles, pour la gué- 
rison fonctionnelle des Paralysies Périphériques invétérées (Ueber 
Sehneng.— Muskelumpflanzung zur fonctionellen Heilung verälteter peripheris- 
cher Nervenlähmungen), par W. Maver (de l’hôpital Louise a Aix-la-Chapelle). 
Leitech. f. klin. Med., 1899, Bd XXXVIIE, p. 433. 


Dans un cas de paralysie traumatique ancienne du n. radial, avec atrophie 
complète des extenseurs et perte absolue de leur excitabilité électrique, après 
une tentative échouée de réunir les deux bouts du nerf lacéré et atrophié, M. a 
procédé à la réunion par suture du tendon du m. cubital interne d'une part avec 
les tendons des muscles extenseur commun des doigts, extenseur long du pouce 
et cubital externe. Au bout de dix mois le malade était déjà capable de se servir 
du poignet et des doigts pour tous les mouvements d'extension. 

Cette observation prouve que l'opération de Nicoladoni peut donner d’excel- 
lents résultats non seulement dans les paralysies musculaires d'origine centrale, 
mais aussi dans les paralysies périphériques, et notamment dans les cas déses- 
pérés avec atrophie complète des nerfs et des muscles correspondants. 

A. Raïcaznxe. 


917) L'Opothérapie Thyroidienne dans les lésions Auriculaires par 
végétations Adénoidiennes du Rhino-pharynx (L'opoterapia tiroïdea 
nelle lesioni auricolari da vegetazioni adeinoidei del rinofaringe), par A. Desi- 
mont. Gazz. degli Osp. e delle cliniche, n° 18, p. 183, 11 février 1900. 


Trois observations d'otite moyenne purulente ou catarrhale chez des adénot- 
diens guéris en quelques mois par le traitement thyroïdien, alors que pendant 
des années les autres traitements avaient été inefficaces. D. croit que la thy- 
roïldine agit en tonifiant les tissus. Les résultats sont encourageants, mais D. 
n'ose pas encore formellement conclure. F. Deveni. 


918) Traitement chirurgical du Pied bot varus équin paralytique; 
l'Astragalectomie, par P. MaucLaIRE. Presse médicale, n° 9, p. 53 (31 janvier 
1900). 

M. envisage les différentes variétés de pieds bots et les traitements chirurgi- 
caux appropriés ; il n’admet pas les demi-mesures. Il faut, au contraire, une 
hypercorrection. Si les sections tendineuses, les aponévrotomies, etc., ne suffi- 
sent pas, on aura recours aux tarsectomies avec mobilisation précoce, et surtout 
on interviendra de bonne heure. Tao. 
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919) Le Lavage de l’Estomac chez les Aliénés (La lavatura dello stomaco 
negli alienati), par Francesco Burzio. Annali di freniatria 6 science aff., vol. IX, 
fasc. 4, p. 356, décembre 1899. 


B. a expérimenté les lavages de l’estomac dans le traitement d'un certain 
nombre d’aliénés et en a retiré de bons effets. Dans quelques cas, ils ont paru 
activer la guérison; dans d’autres, il ont tout au moins amélioré l'état physique ; 
lorsque la sitophobie existait, elle a toujours disparu aprés les lavages de 
l'estomac. F. Deveni. 


920) Traitement familial des Alcooliques Aliénés (Die geisteskranken 
Trinker in der Familienpflege), par Scuminr. 98° réunion de la Société de 
psychiatrie de Berlin. Allg. Zeits. f. Psychiatrie, t. LVI, f. 1, mars 1900. 


Ce traitement n'a pas donné de bons résultats jusqu'ici. Il serait nécessaire 
que l'internement fût suffisamment prolongé, surtout après récidive, pour 
habituer les malades à l’abstinence. TRENEL. 


BIBLIOGRAPHIE 


921) Le dressage des jeunes Dégénérés ou Orthophrénopédie, par H. Tuu- 
Lié. Vol. de 678 p., aux bureaux du Progrès. méd.et chez F. Alcan, Paris, 1900. 


Les enfants détenus peuvent être divisés en 3 groupes : 1° ceux qui sont dans 
un état d'infériorité intellectuelle tellement prononcé qu’ils ressortissent de l’asile ; 
2° ceux, types parfaits de dégénérés, dont l'esprit et la conscience ne sont pas 
éteints, mais qu'une sorte de puissance fatale mène au crime ; 3° ceux qui 
subissent, comme de la cire molle, les influences pernicieuses ou bienfaisantes 
de leur milieu. Tous ces enfants sont éducables. La preuve nest plus à faire 
pour les idiots de la première catégorie ; les résultats qu’obtient M. Bourneville 
dans son service de Bicêtre sont là pour le montrer. Pour les enfants pervers ou 
pervertis il ne faudrait pas croire que l'éducation paternelle, la moralisation et 
la culture intellectuelle et professionnelle suffiront pour fixer ces enfants dans la 
vie honnête ; il faut des méthodes particulières, non seulement pour redresser 
ces intelligences mais encore pour les durcir dans le bien. La morale étant une 
science dout les principes sont susceptibles d'une démonstration aussi claire que 
ceux du calcul et de la géométrie, les éléments de cette science peuvent étrs mis 
à la portée des enfants. Dans les familles honnétes, en dehors des tendances 
héréditaires, il y a, dès le premier âge, une éducation, un dressage qui meuble 
l'esprit de l’enfant de notions morales; chez les héréditaires, les habitudes 
vicieuses ne peuvent être vaincues que par des habitudes contraires. Mais com- 
ment faire prendre ces habitudes contraires ? C’est là toute la difficulté du dres- 
sage moral des dégénérés. Cette difficulté, T. l’aborde de front. Après une étude 
approfondie des dégénérés inférieurs et des dégénérés supérieurs, de ces vicieux 
dont il s'occupe plus particulièrement, il examine longuement ce que l’on est en 
droit d'espérer des écoles de réforme d’après les résultats déjà obtenus et expose 
tout un plan de lois, d'organisation, d'éducation, capable de ramener à la vie 
commune les nombreux dégénérés dévoyés par leur insuffisance d’équilibration 
et les mauvais exemples qu'ils ont eus sous les yeux dès leur enfance. Tuoma, 
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I. — Tabes trophique. Arthropathies. Radiographie, par MM. E. Dupre 
* et A. Devaux (présentation de radiographies). 


M A FE OD  2  ÉSSR 
‘ , ‘ , 


L'histoire des arthropathies tabétiques, inaugurée il y a trente ans par Charcot, 
est déjà riche de documents anatomiques et cliniques de tout genre. Si l'obser- 
vation suivante nous a paru digne d’être publiée, c'est qu'elle apporte à l’étude 
de la question un document radiographique, relativement nouveau, dont les 
résultats et l'interprétation sont intéressants à rapprocher des données de l’exa- 
men clinique. 

La Nouvelle Iconographie de la Salpétrière n'a encore publié qu’un travail (1), 
illustré de radiographies d’arthropathies tabétiques. Notre cas vient à point, 
pour continuer la série. Voici l’observation résumée : 


Albert T..., tapissier, 64 ans, entre le 11 avril 1900, salle Béhier, hôpital Laénnec. 
- Aucun antécédent héréditaire intéressant à signaler. Dans les antécédents personnels, à 


(1) GIBERT. Les arthropathies tabétiques et la radiographie. Nouv. Iconogr. de la Sal- 
pêtrière, mars-avril 1900. 
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part plusieurs blennorrhagies contractées entre 20 et 25 ans, pas de maladies sérieuses à 
signaler. Pas d’alcoolisme. Il est impossible de retrouver dans l'histoire du malade, la 
syphilis. Marié à 27 ans, le malade a eu un premier enfant mort d’éclampsie en bas-fige, 
un second, bien portant, actuellement soldat. Sa femme a fait ensuite une fausse couche 
de trois mois, sans cause appréciable. 

Début de l'affection il ya vingt ans par une paralysie du droit externe de l'œil 
droit, qu'Abadie soigna durant trois mois, et qui disparut brusquement au bout de ce 
temps. 

En 1880, chute sur la plante des pieds de la hauteur de quatre échelons : rupture du 
tendon d'Achille droit. 

En 1890, apparition, d'abord à droite, puis dans les deux membres inférieurs, de dou- 
leurs fulgurantes. Quelques années plus tard, un peu de maladresse dans les mouvements 
délicate des doigte, quelque difficulté à se conduire dans l'obscurité. Agénéeie. 

En 1897, début des arthropathies. Le genou gauche, insidieusement et sans douleur, 
augmenta de volume, à l'insu du malade, qui ne finit par s'en apercevoir qu'à une cer- 
taine gêne qu'il éprouvait, dans son tra- 
vail, à gravir son échelle. Révulsion 
iodée, compression ouatée, enfin ponction 
aspiratrice, qui donne issue à 260 gram- 
mes de liquide citrin légèrement sangui- 
nolent. Nouvelle augmentation, puis 
diminution de volume de ls jointure, 
qui, étant devenue le siège de mouve- 
ments anormaux de latéralité, fut mise 
dans un appareil silicaté. 

En novembre 1899, même évolution 
du côté du genou droit, qui devint si 
volumineux que le malade éprouvait de 
la difficulté à passer son pantalon. 
Ponction : on retire 300 grammes de 
liquide sanguinolent, Peu après, l'ar- 
ticle redevient, malgré l'évacuation de 
l'épanchement, volumineux et tendu. 
En cet état, le malade quitte l'hôpital 
Bichat; et, peu après, nous est amené à 
Laënnec. 

L'état actuel est le suivant. Bon état 
général; aucune lésion vésicale; ni 
sucre ni albumine. Réfiexes tendineux 
abolis; réflexe crémastérien aboli à 
gauche, très léger à droite. Réflexes cu- 
tanés, surtout le réflexe plantaire, un 
peu diminués, sans dysesthésie notable; 
légère hypoesthésie plantaire, un peu de 
sensation de tapis sous les pieds. Anes- 
thésie pharyngée, testiculaire ; un peu de paresse vésicale ; constipation légère. Diminution 
nette du sens musculaire, de la notion de position des membres, Signe de Romberg, diffi- 
cile à constater, à cause de l'incertitude de la station debout sans béquilles, due à l'état 
des genoux. Signe d’A. Robertson positif : pupilles inégales, déformées. 

Légère ataxie dans les mouvements délicats des doigts : difficile à apprécier dans la 
marche, à cause des arthropathies. Le malade, depuis plusieurs mois, ne marche plus qu'a- 
vec des béquilles : ses articulations des genoux lui semblent formées de deux grosses 
billes roulant l’une sur l’autre en tous sens, dès qu'il se tient debout. 

Les genoux offrent un aspect, dont la photographie ci-jointe rend un compte meilleur 
que toute description (Fig. 1). 

Périmètre du genou gauche : 0,42 centim. 
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Périmétre du genou droit : 0,48 centim. 


Les deux articulations, absolument indolores, susceptibles de mouvements de latéralité . 


assez étendus, sont le siège de gros craquements et de frottements perceptibles à la main 
et à l'oreille. La déformation, due à gauche presque uniquement à l’état des parties 

\ solides de l'articulation, est duc à droite principalement à un énorme épanchement liquide 
qui distend les culs-de-sac et remplit toute Ia cavité synoviale. L’exploration attentive de 
la jointure ne permet pas de retrouver les saillies et méplats de l’état normal : tout est 
déformé, augmenté de volume, enchâssé dans une gangue dure et résistante, irrégulière, 
qui permet à peine de distinguer en avant la rotule. De chaque côté de celle-ci, à droite 
se dessinent deux saillies oblongues, qui correspondent aux culs-de-sac distendus par 
Vhydarthrose. Des deux côtés, le creux poplité est comblé en partie par des masses irrégu- 
lières, qui masquent au doigt les battements de l'artère ; à droite, la palpation reconnaît 
sur la ligne médiane et légèrement en dedans, deux petites masses dures, plates, allon- 
gées, qui semblent dues soit À des ostéophytes, soit aux cartilages semi lunaires luxés et 
indurés. Dans la station debout, le malade, sur ses béquilles, se tient dans la position indi- 
quée par la photographie. 

Du côté des pieds, existe une laxité ligamenteuse anormale qui permet la mobilisation 
des articles tibio-tarsien, tarso-métatarsien et phalango-métatarsien, au delà des limites 
physiologiques : ces manœuvres, absolument indolores, s’accompagnent de craquements. 

Le malade est tranporté À la Salpêtrière, au laboratoire de radiographie de M. A. Londe, 
à la clinique de M. le professeur Raymond. 


L’examen des épreuves radiographiques démontre avec netteté que l’hypertro- 
phie et la déformation articulaires sont dues beaucoup moins aux lésions des 
extrémités osseuses proprement dites, qu'aux changements de rapport de ces 
extrémités les unes relativement aux autres, à l’existence de l’épanchement, 
et à la présence de productions ostéo-fibreuses siégeant surtout dans la capsule 
et la synoviale. L’intégrité relative des épiphyses contraste ici avec l'atteinte des 
éléments fibreux de l'articulation. Les condyles fémoraux des deux côtés, ainsi 
que les rotules présentent en effet un aspect presque normal et le plateau 
tibial gauche seul paraît manifestement hypertrophié. Des deux côtés, on cons- 
tate une subluxation en avant de la rotule, et du fémur en arrière; les subluxa- 
tions ont été probablement produites par l’épanchement, qui a surdistendu et 
relâché la capsule et les ligaments (1). 

Le rapprochement des constatations cliniques et des révélations radiogra- 
phiques est ici fort instructif, en démontrant la part respective prise dans le 
complexus de l’arthropathie tabétique, par les lésions des os, de la capsule, de 
la synoviale, et des tissus périarticulaires. M. Gibert a publié, dans le travail 
que nous avons cité, une observation analogue à la nôtre (observ. Il), dans 
laquelle l'examen radiographique a montré « que la tuméfaction osseuse, qu’on 
avait crue si considérable, est en somme de peu d'importance (Pl. XXII). Les 
os ont à peu près un volume normal et sont pareils à ceux du côté sain. Mais, 
dans les tissus périarticulaires (ligaments, tendons, parties molles), sont semés 
des îlots osseux, indépendants les uns des autres, et à des distances diverses de 
l'articulation. Il paraît en exister dans l'interligne articulaire d’une part, et entre 
la face antérieure du fémur et la rotule, d’autre part. » 

Il est probable que le progres des études radiographiques en multipliant les 
observations analogues à ces deux cas, permettront de distinguer, à côté de l'os- 
téoarthropathie tabétique classique, un type anatomique un peu différent, non dans 
sa nature ni ses conséquences,mais dans la répartition des lésions plus fibreuses 
qu’osseuses, qu'on pourrait dénommer la périarthropathie tabétique. 


(1) Ces radioscopies seront publiées par les soins de la Nouvelle Iconographie de la Sal- 
petriére. 
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De plus, notre malade, tabétique depuis vingt ans, et affecté de lésions tro- 
phiques si monstrueuses du côté des genoux, d’arthropathisation latente des 
pieds (Jürgens, Marie), et qui, en outre, a présenté sous l'influence d’un léger 
traumatisme, une rupture du tendon d'Achille droit, n'a guère offert, de tous les 
accidents de la série tabétique, que quelques troubles sensitifs légers. Les dé- 
sordres de la marche relèvent chez lui non pas de l’ataxie mais de l’impotence 
articulaire. Notre observation vient donc à l'appui de la thèse défendue par Bris- 
saud (1), de la fréquence de l’association des troubles trophiques aux troubles 
sensitifs dans le tabes. Si, à l'exemple des Pr: Brissaud et Grasset, on est en 
droit, au nom de l'analyse clinique, de distinguer dans la symptomatologie si 
riche et si variée du tabes, des variétés motrices, sensitives, trophiques et 
mixtes, supérieures et inférieures, etc., notre observation a trait à un tabes infé- 
rieur, sensitivo-trophique, à localisation articulaire et périarticulaire fibreuse, et 
à évolution lente. 


II. — Sur une forme de Mélancolie périodique, à propos d'un cas de 
Sitiomanie, par M. GizBerT Batter. 


Je désire présenter à la Société une malade qui est affectée d'un trouble men- 
tal peu commun et dont la signification clinique me semble ne pas avoir été jus- 
qu'à présent très exactement dégagée. Il s’agit d’un cas de sitiomanie. 

Tout le monde connaît le syndrome décrit au commencement de ce siècle par 
Salvatori et Bruhl-Cramer et auquel Hufeland a donné le nom de dipsomanie. 
Dans sa forme typique il consiste en accès revenant plus ou moins périodiquement 
_ et au cours desquels les malades se signalent par une tendance impérieuse, obsé- 
dante et irrésistible, à absorber avec excès des liqueurs enivrantes. La sitio- 
manie rappelle la dipsomanie, avec cette différence que les individus qui la pré- 
sentent, au lieu d’être poussés à boire, sont portés à manger d'une façon exagérée 
et presque continue pendant tout le temps que dure leur accès. Le premier fait 
et peut-être l’unique fait net de cet ordre qui ait été rapporté est celui que 
Magnan a communiqué à la Société médico-psychologique en 1885 (2). La malade 
que voici en est un nouvel exemple : 


OBSERVATION. — Desév..., Louise, 52 ans, se présente à la consultation de l’hôpital Saint 
Antoine en juin 1900. 

Antécédents héréditaires. — Pere mort de bronchite a l’âge de 50 ans, n'était pas 
alcoo!ique. Mère a été prise de folie à l’âge de 34 ans. Internée d’abord à la Salpétriére, 
elle est actuellement à l'asile de Bégard. Trois frères ou sœurs morts en bas âge. 

Antécédents personnels. — Pas de convulsions infantiles ; a marché comme les autres en- 
fants. Bonne santé habituelle, scarlatine à 6 ans. Réglée à 14 ans et régulièrement. Mariée 
à 22 ans, elle accoucha à 23 ans d’un enfant bien portant. Aucune particularité à relever 
du côté de l'intelligence, du caractère ou des tendances ; tout au plus un peu de vivacité. 

Histoire de la maladie. — A l'âge de 25 ans, Louise D... était en train de travailler 
lorsqu'elle se sentit prise d’une sorte de peur vague que rien dans les circonstances 
ambiantes n’expliquait. En même temps elle commença à devenir triste et à éprouver un 
irrésistible besoin de manger. Cette première crise dura un an. Pendant tout ce temps la 
tristesse persista avec du dégoût pour les occupations, auxquelles cependant Louise D... 
continua à se livrer d’une façon machinale ; simultanément elle fut obsédée du besoin de 
manger. Elle mangeait sans goût, sans plaisir, malgré elle en quelque sorte, mais elle était 


(1) E.BRiIssauD. Leçons sur les maladies nerveuses (Salpêtrière), recueillies par H. MEIGE, 
1 volume, 14¢ et 15° Leçons (1895). 
(2) MAGKNAN. Arch. de Neurol, n° 28, juillet 1885, p. 115. 


620 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


impérieusement poussée à le faire : elle mangeait tout le jour et aussi une partie de la 
nuit; elle dormait, mais se réveillait trois ou quatre fois pour prendre de la nourriture. 
Elle ne buvait pas parce que, disait-elle, l’absorption des liquides aurait fait couler les 
solides et exagéré l’appétit dont elle souffrait. Au cours de cette première crise, qui se 
termina subitement, la malade en dix mois engraissa de 80 livres. 

De 25 à 28 ans, bonne santé. D... mangeait et buvait comme tout le monde. Elle a mai- 
gri, sans revenir tout à fait à son poids primitif. 

A 28 ans, deucième crise, caractérisée comme la première et d'une durée de sept mois. 

De 29 à 84 ans, état normal. A 38 ans, fausse couche de 3 mois. A 34 ans, grossesse et 
accouchement de deux jumelles. 

Un mois après cet accouchement, troisiéme crise de sitiomanie, survenue comme la pre- 
mière sans cause appréciable et assez brusquement. Durée, six mois ; on avait donné à la 
malade six bouteilles d’eau de Lourdes : l’accès a pris fin quand elle eut absorbé ces six 
bouteilles. 

A 43 ans, après un intervalle de près de sept ans, quatrième crise d’une durée de onze 
mois. D... est allée à Lourdes : dès son arrivée elle s’est sentie mieux et a 6t6 tout à fait 
guérie quand elle a eu bu de l’eau de la piscine. 

Vers le 15 avril de cette année (1900), à l’âge de 52 ans, cinquième crise qui, comme les 
autres,a débuté brusquement et sans cause, 

Caractères de la crise actuelle. — Elle ne diffère pas des précédentes. La malade est triste, 
elle pleure de temps en temps et se désole. Elle a un besoin irrésistible de manger et 
pourtant elle le fait sans goût et sans plaisir : elle a plutôt de la répugnance pour les 
aliments. « J'ai faim, dit-elle, et cependant j'ai le dégoût de tout. » Elle mange plutôt 
souvent que beaucoup; elle absorbe environ 8 livres de pain par jour : le pain lui est 
moins désagréable à avaler que le reste. Elle ne boit pas; non paroe que le liquide lui 
répugne, mais parce qu'elle s'imagine que si elle buvait, les aliments solides passeraient 
plus vite et que le besoin de manger, qui l'obsède très désagréablcment, en serait accru, 
ce qu'elle veut éviter. C'est pour la même raison qu'elle évite les légumes verts, les fruits 
et tous les mets qu'elle suppose renfermer de l’eau. 

Le jour de la Pentecôte, la malade est allée à Lourdes, comme elle l'avait fait à la crise 
précédente ; elle a bu 3 verres d’eau, mais voyant que cela ne la guérissait pas, elle est 
repartie promptement sans vouloir se tremper dans la piscine. 

Le sommeil est suffisant, interrompu par des réveils; mais il y a unequinsaine de jours 
D... a eu une crise nerveuse la nuit. Elle a été prise de peur, sans savoir pourquoi ; ses 
dents se sont mises à claquer, les membrer à s’agiter ; elle tirait la langue, mais sans la 
mordre et avait une grande frayeur. La crise a duré une heure et demie. Un médecin appelé 
a fait deux piqûres de morphine. | 

La malade ne travaille plus; elle néglige son ménage. Elle engraisse beaucoup. Pas de 
maux de tête, pas de fatigue. Ni constipation, ni diarrhée, Ni sucre, ni albumine dans les 
urines. 


On le voit, il s'agit là d’une affection revenant par accès qui ont fait leur appa- 
rition à l'âge de 25 ans, et qui durent de six à onze mois. Ces accès, séparés par 
des intervalles de santé plus ou moins longs (2 ans, cinq ans, 8 ans), se carac- 
térisent par une tristesse profonde, avec besoin impérieux de manger sans que 
l'alimentation, qui est prise avec répugnance, amène du soulagement et occa- 
sionne de la satisfaction. 

Comment doit-on envisager ce syndrome et quelle place convient-il de iui 
faire en pathologie mentale ? Esquirol n’eût sans doute pas hésité, s'il l’edt connu, 
à en faire une monomanie, qui eut trouvé tout naturellement sa place à côté de 
la « monomunie d’ivresse ». Mais on sait ce qu'il faut penser de ces entités 
qu’une nosographie trop simpliste constituait d’aprés un caractére symptoma- 
tique prédominant. Les monomanies n'ont pas de personnalité nosologique : elles 


… représentent simplement l’une des manifestations d'un état psychique morbide 
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qui se révèle par des troubles multiples, s’explique par une étiologie spéciale. 
et qu'on désigne généralement sous le nom de déséquilibration et de dégéné- 
rescence mentales. La dipsomanie et la sitiomanie ont été considérées, au 
même titre que les autres monomanies, comme des stigmates de dégénérescence. 

Cette interprétation ne meparatt pas tout à fait légitime. On pourrait, je crois, 
soutenir qu’en ce qui concerne les dipsomanes, s’il en est qui sont tout à fait 
assimilables aux obsédés d'autres catégories (douteurs, érotomanes, klepto- 
manes, etc.), il en est aussi dont les crises doivent être plus logiquement rap- 
prochées de certains accès mélancoliques que des simples paroxysmes qu’on 
observe chez les individus affectés d’obsession. C’est un point sur lequel je me 
propose de revenir plus tard. 

Je pense, en tout cas, que cette manière de voir est applicable aux sitiomanes. 
Que certains d'entre eux qui éprouvent un besoin habituel impérieux, paroxys- 
tique ou non, d’absorber des quantités considérables d’aliments, dans des condi- 
tions qui attestent une perversion pathologique et toute mentale de l'appétit, soient 
à placer tout près des autres déséquilibrés impulsifs, c'est un point qui ne nous 
paraît pas douteux. L'histoire de certains boulimiques fameux, comme le célèbre 
Bijou employé au Jardin des Plantes, dont Bayle a rapporté le cas, ou Tarare 
dont Percy a conté les hauts faits, démontrent la chose avec évidence. 

Mais il me semble en être autrement des sitiomanes comme celle que je 
viens de vous présenter ou comme celle dont a parlé Magnan. La sitiomanie 
de ma malade ne peut pas être assimilée à une simple obsession dégénérative 
pour plusieurs raisons : 1° rien n’autorise à dire que D. soit une « dégé- 
nérée ». Elle a une hérédité mentale pathologique, c'est entendu ! Sa mère est 
encore dans un asile ; mais à aucun moment, ni dans son enfance, ni à l’âge 
adulte dans l'intervalle de ses crises, elle n'a présenté, ni au point de vue intel- 
lectuel, ni à celui du caractère, la moindre anomalie mentale ; 2° ses accès ne 
ressemblent guère aux paroxysmes qu'on observe dans l'évolution et la marche 
des obsessions. La brusquerie de l’apparition ou de l'effacement ne se yoient 
guère dans ces derniers. Au contraire, la succession des périodes de crises et 
d'état normal rappelle tout à fait chez D... ce qu'on voit dans certaines formes de 
folie périodique. A vrai dire, il s'agit là de crises de mélancolie intermittente : 
la tristesse, qui marque le début de l’accès et persiste pendant tout son cours, 
lui donne sa physionomie et lui imprime sa marque. L’obsession sitiomaniaque 
peut être considérée comme un simple épisode de la crise, la dominant sans 
doute par son importance apparente et la physionomie assez spéciale qu'il lui 
communique, mais n’en changeant pas la nature. L'observation de Magnan 
dépose d’une façon plus décisive encore que la nôtre en faveur de l'interpréta- 
tion que nous proposons ; en effet, la malade dont il y est question avait présenté, 
de 18 à 36 ans, 3 accès de dépression mélancolique sans sitiomanie avant que 
celle-ci ne se manifestât au cours d’un quatrième accès. 

J’estime donc que les accès de sitiomanie, au moins un certain nombre d'entre 
eux qui se distinguent par la brusquerie de leur début et de leur terminaison, 
par l'intégrité de l’état mental dans leur intervalle, par les signes de tristesse 
et de dépression qui les accompagnent, doivent être rapprochés bien moins des 
paroxysmes que les obsessions présentent souvent chez les déséquilibrés, que 
des accès de folie périodique, particulièrement de mélancolie intermittente. 


M. Dsserine. — La malade engraissait-elle ? 
M. G. Batter. — Enormément, je l'ai dit; surtout lors des premières crises. 
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M. Desenine. — Je voyais dernièrement un neurasthénique atteint de crises de 
boulimie, qui fait de 8 à 10 repas par jour. Or, malgré cette suralimentation 
excessive, ce malade maigrit de 5 à 6 kilog. par mois, tant que dure la période 
de boulimie. Par contre, dès qu'elle cesse, et alors qu'il cesse de manger avec 
excès, ce malade engraisse. 

M. G. Batter. — La maigreur est fréquente chez les boulimiques impulsifs. 

M. E. Dupré. — Chez la malade de M. Ballet, les urines étaient-elles nor- 
males ? En particulier, a-t-on retrouvé cette hyperchlorhydrie signalée dans 
les cas de boulimie ? 

M. G. Batter. — L'examen n’a pu être fait encore au point de vue dont parle 
M. Dupré. Ce que je puis dire, c'est que les urines ne contiennent ni sucre, ni 
albumine. 


II]. — Sur quelques nouveaux Symptômes Pupillaires dans le Tabes 
dorsal, par M. J. Pirz (de Varsovie). 


(Cette communication est publiée in extenso comme travail original dans le pré- 
sent N° de la Revue neurologique.) 


M. Basinsxi. — M. Piltz a observé le phénomène qu'il vient de décrire chez 
les tabétiques qui présentent le signe d'Argyll Robertson. L'a-t-il retrouvé chez 
les tabétiques qui offrent une immobilité pupillaire absolue, aussi bien à la lumière 
qu’à Paccommodation ? 

M. Pitz. — J'ai observé ce phénomène dans deux cas de paralysie du 
moteur oculaire commun. Je l'ai vu également se produire chez les catatoniques 
dont les pupilles ne sont pas rigides, mais extrémement dilatées. Et j’ai pensé 
que, dans ce cas, la contraction synergétique des pupilles, étant exagérée, pouvait 
empécher la production du réflexe lumineux. 

© 


IV. — Sur une forme de Pseudo-tabes (Névrite Optique rétro-bul- 
baire infectieuse et troubles dans les Réflexes tendineux), par 
M. J. Bapinski. (Présentation de malade.) 


La malade que je présente a la Société est atteinte de troubles oculaires qui 
se manifestent en partie par une décoloration des papilles semblable a celle 
qu’on observe dans le tabes et par une perturbation dans les réflexes pupillaires; 
de plus, les réflexes rotuliens des deux côtés et le réflexe du tendon d’Achille 
d’un côté sont abolis. Il en résulte un ensemble symptomatique qui paraît, à 
premier examen, dépendre du tabes, qui doit être pourtant distingué de cette 
affection, ainsi que je vais chercher à le démontrer, et qui peut être considéré 
comme appartenant à une forme particulière de pseudo-tabes différant du 
pseudo-tabes vulgaire, d'origine alcoolique. 


Voici l’osservarion de cette malade : 

Femme de 28 ans, mariée depuis quatre ans, n’ayant jamais eu d'enfants ni 
de fausse couche. Peu de temps après son mariage, exanthème et ulcérations 
buccales, sur la nature desquels nous n’avons pu nous faire une opinion précise. 
Il y a près de trois ans, douleurs qualifiées de rhumatismales dans le tronc 
et dans les membres. Depuis, quelques indispositions passagères, des rhumes, 
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auxquels la malade n’a attaché aucune importance, qui ne l’ont jamais obligé® 
à garder le lit. Elle est sobre et l’a toujours été. 

Il y a un peu plus de deux mois, elle constata un matin, au réveil, que la vue 
du côté gauche était affaiblie ; les jours suivants, ce trouble s'accentua et au bout 
de deux semaines aboutit à une cécité complète. Puis l’œil droit fut atteint à 
son tour, mais en même temps la vision reparaissait dans l’œil gauche. 

Dans une troisième phase, la vision de l'œil droit qui, du reste, n'avait jamais 
été totalement abolie, s‘améliora et de nouveau la fonction visuelle fut abolie du 
côté gauche. Pendant quinze jours, il y eut des douleurs de tête très fortes. 

Mon ami, le Dr Dehenne, que la malade avait consulté, eut la complaisance, 
dont je le remercie, de me l'adresser. 

Le 27 juin, elle se trouve dans l’état suivant. Du côté gauche, cécité presque 
complète ; la malade ne perçoit aucun des objets que l'on place devant l’œil ; elle 
ne dislingue guère que le jour de la nuit. Du côté droit, Pacuité visuelle est nor- 
male et il n'y a pas de dyschromatopsie. L’examen ophtalmoscopique décèle 
l'existence d’une décoloration papillaire bilatérale, plus prononcée à gauche, qui 
a le même aspect que l’atrophie tabétique ; le Dr Dehenne, qui est très compétent 
en cette matière, m’a déclaré nettement qu’il est impossible, selon lui, de dis- 
tinguer objectivement cette lésion de la sclérose du tabes. L’excitation lumineuse 
de l’œil gauche ne provoque de contraction pupillaire ni à gauche, ni à droite; 
au contraire en éclairant l'œil droit on obtient, comme à l’état normal, une con- 
traction bilatérale des pupilles. Sous l'influence de la convergence les deux 
pupilles se contractent. Les réflexes rotuliens sont abolis; le réflexe du tendon 
d'Achille est aboli à gauche, conservé à droite. Aucun autre trouble à signaler. 

La malade fait usage d’iodure de potassium depuis deux semaines ; le 27 juin, 
je lui prescris de la liqueur de Van Swieten. 

En l'espace d'une semaine il s'opère une notable amélioration dans les fonc- 
tions de l’œil gauche. Le 4 juillet, la perception des objets est possible dans une 
faible partie, il est vrai. du champ visuel qui est très notablement rétréci ; 
l’acuité visuelle est inférieure a 1/10. L’éclairage de l’œil gauche donne lieu à 
une contraction bilatérale des pupilles ; mais cette excitabilité s'épuise après 
deux ou trois excitations successives et ne reparait que si on laisse l'œil se 
reposer quelques instants. Pour le reste, même état. 


Les troubles observés chez cette femme, sauf la décoloration des papilles, 
diffèrent de ceux qui appartiennent au tabes. En effet, contrairement à ce qui 
a lieu dans cette affection, on note ici, du côté droit, une acuité visuelle normale 
et une absence de dyschromatopsie qui contrastent avec l'existence de la sclérose 
papillaire. De plus, lorsque le tabes abolit d'un seul côté le réflexe pupillaire 
(signe de Robertson unilatéral), ce qui est rare, il est vrai, l’excitation lumineuse 
de l’œil atteint provoque, comme à l’état normal, la contraction de la pupille de 
l’autre ceil et la pupille insensible à l'éclairage direct reste également insensible 
à l'éclairage de l'œil sain ; c'est, du moins, ce que j'ai constaté plusieurs fois et 
cela paraît montrer que le signe de Robertson est sous la dépendance d’une 
lésion de la voie réflexe centrifuge (1). Or, c’est l'inverse que l'on observe ici. 


(1) Le même fait a 6t6 déjà noté dans la paralysie générale (Voir : Experimentell erseugter 
reciproker Wechsel der Pupillendifferens bei progressiver Paralyse, par J. PILTZ. Neuro- 
logisches Centralblatt, 1900, n° 10 u. 11). 
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Enfin l’évolution de la maladie, l'amélioration notable qui a été obtenue, font 
écarter de l'esprit l'idée d'une sclérose de nature tabétique (1). 

La névrite optique alcoolique qui, semblable en ceci à la névrite optique de 
notre malade, est susceptible, après avoir produit des troubles fonctionnels très 


(1) Voici un schéma relatif au réflexe 4 la lumière des pupilles, analogue au schéma de 
Piltz, qui peut faire concevoir la raison de la différence qu'il y a entre ces deux ordres de 
phénomènes pupillaires. Chacune des deux voies centripètes aboutit de son côté et du côté 
opposé aux centres d'où partent les voies centrifuges. On comprend facilement, en jetant 
les yeux sur cette figure, qu'une lésion unilatérale de la voie centripète, siégeant par exemple 
en a, ait pour conséquence que l'excitation du côté malade reste sans effet sur les deux 





SCHEMA. 


pupilles, et que l'éclairage de l'œil normal donne lieu à une contraction bilatérale des pu- 
pilles. Si l'on admet que le signe de Robertson est lié À une altération de la voie centrifuge: 
on s'explique aussi fort bien pourquoi, lorsque ce signe est unilatéral, dû à une lésion 
occupant, par exemple, le point 5, la pupille ne se contracte pas, que la lumière soit 
projetée à droite ou à gauche, et pourquoi, d'autre part, la pupille normale se contracte, 
quel que soit le côté qu'on éclaire. 
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prononcés, de s’atténuer et de disparaître, en diffère essentiellement. En effet, 
dans la névrite alcoolique on ne voit guère une décoloration papillaire coïncider 
avec une acuité normale et l’altération de la vision n’aboutit jamais à la cécité 
transitoire ; de plus, cette névrite donne lieu à une dyschromatopsie semblable à 
celle du tabes : elle atteint la partie centrale et respecte la périphérie du champ 
visuel et elle est, dès le début, bilatérale et symétrique. 

La névrite observée dans ce cas a les caractères de cette forme spéciale de 
névrite optique que Parinaud a bien décrite le premier, qu'il a fait connaître 
dans plusieurs publications (1) et que Hock a dénommée la névrite rétro-bulbaire. 

Parinaud estime qu’il serait bon, pour distinguer cette forme de névrite de 
celle qui est causée par l'alcool, d'ajouter à la dénomination précédente l’épithète 
d'infectieuse (névrite rétro-bulbaire infectieuse), qui la caractériserait au point de 
vue étiologique, car elle est, selon Parinaud, sous la dépendance de l'infection, 
des infections de diverses espèces, érysipèle, rhumatisme, grippe, etc., pouvant 
du reste l’engendrer. Dans le cas présent il nous est impossible d'affirmer que 
l'infection soit en cause. S’agirait-il de syphilis ? On serait en droit de le supposer 
en se fondant sur l’exanthème et les ulcérations buccales que la malade a pré- 
sentés peu de temps après son mariage, ainsi que sur l’action apparente du 
traitement hydrargyrique; mais je ne suis pas en droit, tant s’en faut, d’être 
affirmatif à cet égard. J’ai cru cependant devoir me servir, dans le titre de ce 
travail, de l'expression de névrite rétro-bulbaire infectieuse, parce que les troubles 
oculaires présentent les caractéres cliniques appartenant a cette névrite. 

Parinaud a observé l'association de phénomènes cérébraux ou de phénomènes 
bulbaires (hémiplégie, paralysie faciale, paralysie de la langue, troubles mentaux) 
à la névrite rétro-bulbaire. 

Ce qui rend ce cas particulièrement intéressant, c'est qu’à la névrite optique 
s’associent des troubles dans les réflexes tendineux qui, selon toute probabilité, 
dépendent de la même cause. 

Ce fait appartient donc à une forme de pseudo-tabes bien différente, au point 
de vue du pronostic, de la maladie de Duchenne, et qui, malgré des analogies 
pouvant induire en erreur, se distingue par des caractères cliniques bien tranchés 
du tabes, ainsi que du pseudo-tabes alcoolique. 


V.—1° Association de Tabes et de Lésions Syphilitiques, parM.J. Basinsxi. 
(Présentation de malades.) 


Les deux malades que je soumets à l’examen de la Société sont atteints de 
tabes bien caractérisé, associéa des troubles qui dépendent manifestement de la 
syphilis. Voici les ossenvarions de ces deux malades : 

Osszrvation I, — Femme âgée de 58 ans, ayant eu d'un premier mariage 
9 enfants, tous morts en bas âge de méningite ; remariée ensuite, elle a eu plu- 
sieurs fausses couches. Son premier mari est mort d’une maladie de la moelle 
qui l’a, paraît-il, fait beaucoup souffrir. Elle est sujette depuis plusieurs années à 
des accés de douleurs fulgurantes dans les jambes. Il y a quelques semai- 
nes, elle a été prise d’une douleur de tête qui a été en s'accentuant et qui est tou- 
jours beaucoup plus forte le soir et la nuit que dans la journée ; de plus, a cette 


(1) La névrite optique rétro-bulbaire et Jes voies d’infection du systéme nerveux, par 
PABINAUD. Journ. de méd. et de chir., juillet 1896. — Roy et SAUVINEAU ont publié 
aussi sur ce sujet d’intéressants travaux. 
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céphalée sont venus se joindre des nausées et des vomissements. Le 30 mai, 
jour où je l'ai vue pour la première fois, elle était en proie à des douleurs de tête 
de la plus grande violence qui avaient, m’a-t-elle dit, cette intensité depuis plu- 
sieurs jours, la privaient complètement de tout sommeil, lui enlevaient tout 
appétit, la rendaient inapte à tout travail et lui paraissaient absolument intolé- 


rables ; sa figure exprimait, du reste, les souffrances qu'elle éprouvait. Elle se . 


tenait à peine debout et les efforts qu'elle faisait pour me décrire son mal l’aug- 
mentaient encore. L’examen objectif donna les résultats suivants: abolition 
bilatérale du réflexe rotulien ainsi que du réflexe du tendon d'Achille ; la pupille 
gauche nese contracte ni sous l'influence de la lumière, ni sous celle de l’accom- 
modation ; la pupille droite se contracte, mais bien moins qu'une pupille nor- 
male ; l'examen ophtalmoscopique n'a pu être pratiqué ce jour. 

La malade fut soumise au traitement mixte (frictions mercurielles et iodure 
de potassium). Je l'ai revue pour la deuxième fois hier; son état s'est trans- 
formé ; à la suite du traitement la céphalée ainsi que les vomissements se sont 
rapidement atténués et au bout de quinze jours ont complètement disparu ; elle 
déclare qu'elle est revenue à la situation dans laquelle elle se trouvait avant 
l'apparition des douleurs de tête. L'examen objectif montre que les réflexes ten- 
dineux et les réflexes pupillaires sont semblables à ce qu'ils étaient le 30 mai. 
A l’ophtalmoscope on ne trouve aucune lésion du nerf optique, mais des lésions 
de choroïdite myopique très prononcées. 


Les douleurs fulgurantes, l’abolition des réflexes rotuliens ainsi que des 
réflexes des tendons d'Achille et les troubles pupillaires permettent de porter le 
diagnostic de tabes. Les vomissements et la céphalée, en raison des caractères 
qu'ils avaient et de leur disparition rapide sous l'influence du traitement mixte, 
doivent être considérés comme liés à unelésion intra-crânienne de nature syphi- 
litique. Je ferai remarquer, en outre, qu'il est fort possible que le mari ait été 
également atteint de tabes et qu'il s'agisse là d'un cas de tabes conjugal. 

OBsERVATION IT. — Homme âgé de 44 ans, ayant eu un chancre syphilitique 
ily adix-sept ans. Ilest atteint depuis plusieurs années de troubles visuels, de 
quelques troubles vésicaux et souffre parfois de douleurs fulgurantes. Les 
réflexes rotuliens et les réflexes des tendons d'Achille sont abolis ; la pupille 
droite est plus petite que la gauche ; signe d’Argyll Robertson, des deux côtés ; 
la vision est très affaiblie du côté droit ; du côté gauche l’acuité visuelle est 
de 5/16 ; du côté droit, le malade ne distingue aucune couleur ; à gauche il n’y 
a pas de dyschromatopsie. A l'examen ophtalmoscopique le D' Parinaud a 
constaté, du côté droit, l'existence d'une chorio-rétinite certainement spéci- 
fique ; à gauche, de la päleur de la papille. 

Le diagnostic de tabes est incontestable et il en est de même de la chorioréti- 
nite syphilitique. 


Voilà donc deux exemples d'une association de tabes et de lésions syphiliti- 
ques. La coïncidence, qui n’est pas très rare, de ces deux ordres de lésions est 
un des arguments qu'on peut faire valoir en faveur de Popinion d'après laquelle 
le tabes relève de la syphilis. 


V. — % Du Traitement mercuriel dans la Sclérose Tabétique des 
Nerfs Optiques, par M. J. Basinski. 


Les avis des médecins sont encore partagés au point de vus de l’action que 
le mercure exerce sur le tabes. Tandis que les uns soutiennent que les effets de 
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ce médicament sont nuls, que d'autres déclarent qu'ils sont même nuisibles, il en 
est, et je suis de ceux-là, qui sont persuadés que le mercure exerce, au moins 
sur un certain nombre de cas de tabes, une influence favorable. Il faut recon- 
naître toutefois que pour se former une opinion à cet égard il est nécessaire 
d’avoir observé un grand nombre de cas de la maladie de Duchenne; sinon, l’on 
est exposé à être induit en erreur; le tabes peut en effet se manifester sous une 
forme bénigne restant telle sans aucun traitement ; il peut aussi devenir très grave 
et évoluer d’une manière progressive malgré la mise en œuvre des cures les plus 
énergiques. Ce qui rend encore difficile l’appréciation de lefficacité d’un traite- 
ment, quel qu'il soit, c'est que certaines manifestations du tabes, telles que les 
douleurs fulgurantes, les troubles de la marche, sont susceptibles d'être exagé- 
rées par l'intervention de l’auto-suggestion du malade et qu’il n’est pas toujours 
aisé, quand on a obtenu un résultat, d'affirmer que l'on a modifié les troubles 
qui relèvent directement de la lésion radiculaire. 

De toutes les manifestations du tabes le sclérose des nerfs optiques est peut- 
être celle qui se prête le mieux à un jugement sur l'efficacité du traitement ; en 
effet on peut déterminer d’une façon précise par l'examen ophtalmoscopique et 
par la mesure de l’acuité visuelle le degré de la lésion ; on sait, d'autre part, que 
cette sclérose évolue d'une manière presque fatalement progressive si l'on n'in- 
tervient pas, qu’elle ne rétrograde pas et qu’elle constitue une des manifestations 
les plus graves du tabes. C'est pourquoi, entre autres faits nombreux, où le 
traitement hydrargyrique m'a paru donner des résultats satisfaisants, je crois 
devoir signaler deux cas d’atrophie papillaire tabétique. 


OsservaTion I. — Homme de 35 ans, ayant contracté la syphilis à l’âge de 
23 ans. Il y a cinq ans le malade a commencé à éprouver des douleurs et une sen- 
sation de fourmillements dans les mains, qui n’ont jamais disparu. Un peu plus 
tard il remarqua de l'incertitude dans la marche. Au mois d'avril de l’année der- 
nière ont apparu des troubles visuels qui ont été en s’accentuant très rapide- 
ment et qui ont abouti au bout de cinq à six semaines à un affaiblissement très 
marqué de la vision du côté gauche, beaucoup moins prononcé à droite. Du côté 
gauche, il y a un rétrécissement très notable du champ visuel et de la dyschro- 
matopsie, le malade ne percevant que très mal le rouge et le vert; à droite, légère 
dyschromatopsie. A l'examen ophtalmoscopique on constate une double atrophie 
papillaire bien plus marquée a gauche qu'à droite. Le rétlexe à la lumière des 
pupilles est aboli. Le réflexe rotulien ainsi que le réflexe du tendon d’Achille 
sont abolis des deux cétés. Le chatouillement de la plante des pieds donne lieu 
à de l’extension des orteils. La marche est légèrement incoordonnée; on note 
le signe de Romberg. Il y a quelques troubles génésiques. La vessie fonctionne 
d'une façon normale. Le malade n'a jamais eu de douleurs fulgurantes. Ses 
mains sont engourdies, il éprouve la sensation d'un vernis qui les recouvrirait ; 
il se boutonne difficilement les yeux fermés. 

Traitement : injections de calomel à la dose de 5 centigr. par injection et d'une 
injection par semaine. Pendant les dix premiers jours les troubles oculaires 
continuent à s’accentuer, mais au bout de ce laps de temps le malade constate 
un arrêt dans l’évolution des symptômes visuels. Du mois de mai au mois de 
décembre, 22 injections furent faites et la lésion oculaire ne fit plus aucun pro- 
grès. Les troubles de la marche se sont aussi atténués. 

Il est incontestable qu’il s’agit là d'un cas de tabes un peu anormal, il est 
vrai, parce que le malade n’a jamais eu de douleurs fulgurantes ; de plus, le 
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phénomène des orteils que j'ai constaté chez lui paraît montrer qu'aux lésions 
radiculaires était adjointe une altération du système pyramidal. Je regrette de 
ne pouvoir donner les mesures de l’acuité visuelle qui n’ont pas été conservées, 
mais je puis affirmer que les troubles oculaires ont cessé d'évoluer à partir du 
moment où le traitement par les injections de calomel a été institué. 

OsservaTion, II. — Homme âgé de 46 ans au moment où je le vois pour la 
première fois, à la fin de février 1898. Il a eu un chancre syphilitique à l’âge de 
28 ans. 

Il est sujet depuis quatre ans à des douleurs lancinantes. Il a des troubles 
vésicaux et des troubles génésiques. Le réflexe rotulien est normal à gauche, 
faible à droite ; le réflexe du tendon d'Achille est nul à gauche, faible à droite. 
Des deux côtés, signe de Robertson. 

Depuis deux mois environ sa vue s’affaiblit à gauche d’une manière progres- 
sive. Le Dr Parinaud constate l'existence d'une atrophie de la papille du côté 
gauche ; l'acuité visuelle de ce côté — 5/25 nt il y a de la dyschromatopsie pour 
le rouge et le vert. 

Dès les premiers jours de mars on pratique une injection de calomel à la dose 
de 5 centigr. ; les injections sont répétées une fois par semaine pendant une 
période de cing semaines ; elles sont interrompues alurs en raison de l’appari- 
tion d'une gingivite assez intense. Depuis, le malade a fait de nouveau plusieurs 
fois usage de mercure sous forme de frictions avec l'onguent napolitain et il a 
pris de Piodure de potassium. 

Le 2 juillet de cette année, le Dr Parinaud et moi revoyons le malade. Les 
réflexes tendineux n’ont subi aucune modification; les douleurs fulgurantes sont 
très rares, les troubles vésicaux très peu marqués ; les troubles oculaires sont 
exactement au même point qu'en février 1898 ; l’œil droit est normal, l'acuité 
visuelle, à gauche, est de 5/25. 


On peut, il est vrai, soutenir qu'il s’agit de deux cas particulièrement heureux 
et que l'arrêt dans l’évolution de l’atrophie papillaire a simplement coïncidé avec 
la mise en œuvre du traitement mercuriel ; je ne suis pas en mesure de démon- 
trer rigoureusement qu'il y a relation de cause à effet entre l’usage du mercure 
et l'arrêt dans la marche de la sclérose, mais cela me paraît bien vraisemblable, 
et ces deux faits, particulièrement le dernier, m'ont semblé dignes d'être 
rapportés. 


VI. — Trépidation épileptoide Hystérique ou Hémiplégie organique 
avec trépidation épileptoide sans contractures, par M. L&opotp Lév1. 
(Présentation de malade.) 


J'ai l'honneur de demander l'avis de la Société sur le cas de la malade que je 
lui présente, et qui se trouve dans le service de mon excellent maître, le Dr Mathieu, 
à l'hôpital Andral. 

Il s’agit d’une femme de 46 ans, israélite, sans antécédents héréditaires ni 
personnels bien notables, qui, il y a onze ans (à l’âge de 34 ans), en rentrant 
chez elle, trouva son appartement cambriolé. On lui aurait volé 5,000 francs et 
des bijoux. Elle fut effrayée de cette découverte, et fut prise en même temps 
d’une crise de rire qui dura deux ou trois minutes. 

Le lendemain, et pendant huit jours elle continua à travailler à son métier de 
caoutchoutière. Nuit et jour, elle n'avait qu'une pensée en tête, celui du vol dont 
elle était victime. 
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Le huitième jour après l’accident, elle se leva en bonne santé, ne remarqua 
aucuu phénomène particulier et alla à son ouvrage. Vers onze heures du matin, 
en cousant un bouton elle s'aperçoit qu’elle ne peut plus lever la main droite. Ce 
phénomène était survenu sans engourdissement. 

Elle veut alors se lever pour prévenir son patron; mais sa jambe droite refuse 
de la porter, elle tombe sur sa chaise. Ces phénomènes surviennent donc pro- 
gressivement et ne sont pas accompagnés d’ictus. 

La malade ajoute qu'en même temps elle s’aperçut qu’elle ne pouvait plus 
parler, tout en sachant ce qu’elle voulait dire. Ce trouble morbide fut passager 
et dura d’un quart d'heure à trois quarts d'heure. Sa face aurait été également 
touchée. « La bouche était comme tondue. » En somme, tout le côté droit du 
corps était paralysé et il semblait à la malade froid, comme gelé. La sensibilité 
aurait disparu en même temps. On pouvait la toucher, la piquer au niveau des 
membres paralysés, sans qu’elle le sentit. 

Au bout de peu de temps elle se croitmieux, veut rentrer à son domicile, mais 
elle tombe à terre, eton doit l'y ramener en voiture. Elle séjourne huit jours chez 
elle, et a présenté à ce moment des troubles dela mémoire portant sur les choses 
actuelles et qui se sont prolongées. 

Elle fut conduite à l’hôpital Lariboisière. Elle se rappelle être montée à pied, 
se tenant à la rampe et soutenue de l’autre côté dans le service du Dr Duguet. 
Elle eut à ce moment des troubles cérébraux indéterminés, prit des bains sulfu- 
reux, et, petit à petit, recommence à marcher, en trafnant la jambe. 

En 1894, elle eut une exacerbation dans les troubles de la marche, qui aurait 
été consécutive à un vomissement de couleur noire, la valeur de deux verres 
environ. Pendant deux ans elle eut une grande difficulté à marcher. Les phé- 
nomènes s'accusaient surtout quand la nuit arrivait. Elle trébuchait alors et don- 
nait la sensation d’une femme ivre. 

Enfin depuis six mois, et depuis son séjour à l’hôpital, elle a eu, étant couchée, 
des étourdissements qui se dissipent quand la malade respire l’air à la fenêtre. 

A l'examen pratiqué le 16 juin, on note une parésie de tout le membre supé- 
rieur droit. Le dynamomètre marque 13 kil. du côté droit et 32 kil. du côté 
gauche. Il y a une notable diminution de la sensibilité au niveau de ce membre. 
Mais il ne paraît plus à la malade gelé comme auparavant. Il se refroidirait 
néanmoins plus facilement que celui de l’autre côté. 

La percussion tendineuse du poignet détermine des mouvements nombreux 
oscillatoires généralisés ressemblant à de la trépidation spinale. La trépidation 
se prolonge indéfiniment quand on tient la main de la malade. Les phénomènes 
apparaissent même quand elle serre quelque objet dans la main. Sous l'influence 
de la fatigue, ils se produisent spontanément. Il n’existe pas trace de con- 
traction. 

La malade soulève le membre inférieur du plan du lit. Il y a également parésie 
du membre inférieur droit, sans contraction, avec hypoesthésie à la piqûre. 

Le réflexe patellaire est exagéré du côté droit. Il s'accompagne de secousses 
répétées. La percussion d’un point quelconque de la jambe provoque la contrac- 
tion du triceps. Le réflexe rotulien est également fort du côté opposé. 

Le relèvement brusque du pied droit entraîne de la trépidation épileptoïde qui 
se continue pendant plusieurs minutes. 

Les orteils sont en demi-flexion, le deuxième chevauche légèrement sur le 


deuxième. Ils étaient même plus fortement fléchis, en forme de griffe, au début 
de la maladie. 
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Dans la marche, le membre inférieur droit porte en avant toute sa masse, sans 
que le genou se fléchisse. Le pied s'appuie par le talon. Les orteils sont fléchis 
d’une façon exagérée sur le pied. | 

Du côté de la face, on note une très légère parésie, les traits semblent plus 
accentués du côté gauche. Il n'existe ni contraction, ni spasme. La malade éteint 
une bougie, elle ne siffle pas mais n’a jamais su. 

Au niveau du tronc, on note une diminution légère de la sensibilité par rap- 
port au côté droit. 

On trouve des zones hystérogènes dans les fosses iliaques, surtout du côté droit 
et au-dessous des seins. 

La malade n'a jamais eu de crises de nerfs, n’a pas la sensation de brûlure. 

Comme troubles sensoriels, on constate au niveau des yeux l'abolition du 
réflexe cornéen à droite et à gauche, la micromégalopie. De temps en temps 
elle voit passer devant ses yeux des sortes d’étincelles, des mouches volantes. 
Le phénomène ne s'est pas représenté depuis un an. Par contre, il lui arrive de 
voir les objets comme à travers un brouillard. Il s'agit là d'ailleurs d’un trouble 
passager. 

L'ouïe est diminuée des deux côtés, surtout du côté gauche. Le tic-tac de la 
montre n'est perçu à droite qu'à 3 centim. A gauche, il faut l'appliquer sur 
l'oreille. 

La malade est soumise au traitement par l’aimant et 2 centigr. de cocaïne, qu’on 
porte à 4 centigr., et qu'on remplace activement par une solution de bromure. 

La force revient progressivement au membre supérieur droit. Elle serre 20, 
puis 30. L’hypoesthésie disparaît. Les phénomènes d'exagération de réflexe 
et de pseudo-trépidation disparaissent. La malade est guérie de son membre 
supérieur droit. 

En ce qui concerne le membre inférieur, l’hypoesthésie disparaît. Mais la tré- 
pidation épileptoïde ne se modifie en aucune façon. 

Notons, pour finir, que la malade ne présente pas le signe de Babinski. La 
piqûre de la plante du pied détermine une flexion exagérée des orteils. 

En somme, le cas est relatif à une malade qui, à l’âge de 34 ans, huit jours 
après une vive émotion, est prise d'une paralysie droite, sans ictus, avec troubles 
de la sensibilité. La malade, bien que n’ayant pas de crises nerveuses, peut être 
considérée comme hystérique, et son hémiplégie être catégorisée hémiplégie 
incomplète hystérique. Fait assez particulier, la malade aurait eu une paralysie 
de la face en même temps et une aphasie transitoire. 

Onze ans après le début, elle présentait des phénomènes de pseudo-épilepsie 
spinale au niveau du membre supérieur, qui ont disparu sous l'influence du 
traitement récent par l'aimant, et a conservé au niveau du pied des troubles 
impossibles à séparer de la trépidation épileptoide. 

S'agit-il de trépidation épileptoïde hystérique? C'est là le côté intéressant, 
tous les auteurs n'étant pas d'accord sur l'existence de la trépidation épileptoïde 
au cours de l’hystérie. 

Si la trépidation épileptoïde était ici l'indice d’une lésion médullaire, le fait 
aurait son intérêt au point de vue de la théorie générale de la contraction, et de 
l'hypothèse de Van Gehuchten, puisque dans ce cas particulier il n’y a pas trace 
de contracture. 


M. J. Basinski. — On trouve, en effet, chez la malade que vient de présenter 
M. Lévi, de l'exagération des réflexes tendineux et de la trépidation épileptoïde 
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du pied du côté paralysé, mais il ne m’est pas du tout démontré que ces troubles 
dépendent de l’hystérie. Que la malade ait été atteinte de manifestations hysté- 
riques, cela paraît incontestable puisqu'un traitement psychique a amélioré très 
rapidement son état; mais il n’en résulte pas que tous les symptômes qu’on a 
observés chez elle soient liés à cette névrose. Jesuis convaincu qu'il s'agit là d'une 
association hystéro-organique. En effet, outre l'exagération des réflexes tendineux 
du côté de l'hémiplégie, on constate encore d’autres phénomènes qui me parais- 
sent dépendre d’une lésion organique. La malade a une démarche qui rappelle 
celle de l'hémiplégie organique vulgaire, elle faucbe un peu. La paralysie de la 
face offre aussi les caractères de la paralysie organique ; elle est rigoureuse- 
ment limitée au côté paralysé ; lorsque la malade parle, le côté sain fonctionne 
d'une manière plus active que l’autre côté ; l’occlusion de l'œil s’opère avec plus 
d'énergie du côté normal que du côté malade ; la langue est légèrement déviée 
du côté de l’hémiplégie et la bouche est légèrement asymétrique. Le signe du 
peaucier existe, peu prononcé il est vrai. On observe aussi le phénomène de la 
flexion combinée de la cuisse et du tronc. Enfin, d’après les renseignements que 
donne la malade, la paralysie a été accompagnée, au début, d’aphasie et non de 
mutisme. Je suis persuadé, du reste, que les associations hystéro-organiques 
sont extrémement fréquentes, et comment en serait-il autrement ? Si un choc 
physique ou.un choc moral passager peut déterminer une paralysie hystérique de 
longue durée, il est tout naturel qu’une lésion de l’encéphale soit en mesure de 
provoquer chez un sujet prédisposé l'éclosion de manifestations psychiques qui 
viennent s'associer aux troubles relevant directement de l'affection organique. 

M. E. Dupré. — Je ferai observer que, étant caouchoutiére, cette femme a pu 
être exposée à l'intoxication sulfocarbonée ; et l'on sait, ainsi que, d’assez nom- 
breux travaux en font foi, que cette intoxication, qui provoque souvent l'éveil de 
l'hystérie, s'accompagne également de lésions diffuses des centres nerveux 
surtout du côté de l'écorce, capables d'entraîner des symptômes de paralysie et 
de démence. La malade a donc pu, sous l'influence du choc émotif violent qu'elle 
a subi, et du substratum anatomique vasculaire et cérébral dû à son empoison- 
nement chronique sulfocarboné, réaliser une association hystéro-organique, qui 
expliquerait fort bien l'ensemble des symptômes et de leur évolution. 

Relativement à la question du diagnostic différentiel entre l’hémiplégie orga- 
nique et l’hémiplégie hystérique, sur lequel Babinski a si heureusement insisté 
dans ces derniers temps, je dois dire que j'ai eu l’occasion d'observer dernière- 
ment un malade de 33 ans, atteint depuis douze ans d'une hémiplégie gauche, per- 
manente, avec contractures, qui avait été prise pour une hémiplégie organique 
dans tous les services par lesquels le malade avait passé: ce diagnostic s’auto- 
risait d'ailleurs d’une insuffisance aortique, à laquelle on pouvait rapporter, à nn 
examen superficiel, l’origine embolique de la lésion causale. Or, cette hémiplé- 
gie, manifestement hystérique d'après l'ensemble des signes diagnostiques dif- 
férentiels établis par Babinski, a été guérie en cinq jours par les manœuvres 
psycho-théra piques les plus simples, 


VII. — Sur un cas exceptionnel de Paralysie Obstétricale (1) par 
MM. Puitiere et Cestan. (Présentations de pièces et de photographies.) 


a 


M. Raymond a consacré une leçon clinique à un petit malade atteint, à la 


(1) Sera publié ultérieurement in extenso comme mémoires original dans la Rerue Neu- 
rologique. ° 
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suite d’une naissance laborieuse ayant nécessité des tractions violentes sur les 
pieds, d'une double monoplégie brachiale flasque avec atrophie musculaire et 
sans troubles de la sensibilité. Ce petit malade présentait en outye une para- 
plégie spasmodique sans troubles des sphincters, sans troubles cérébraux. On 
avait cru que ce syndrome clinique, paraplégie spasmodique et double mono- 
plégie brachiale, avait été causé par une hématomyélie cervicale de forme anor- 
male et due au traumatisme obstétrical. A l’autopsie, au contraire, nous n'avons 
pas trouvé trace d'hématomyélie. Nous avons constaté, d'abord pour expliquer 
la double monoplégie brachiale, un arrachement des plexus brachiaux dans leur 
partie supérieure, une pachyméningite légère de la région cervicale inférieure 
avec arrachement de quelques racines postérieures qui a déterminé dans les 
cordons postérieurs une dégénérescence à topographie caractéristique ; ensuite, 
pour expliquer la démarche spasmodique, une méningite cérébrale ayant entraîné 
une dysgénésie des faisceaux pyramidaux. Le syndrome clinique était donc 
causé par des lésions multiples disséminées sur tout l'axe cérébro-spinal, mais 
relevant probablement de la même cause, du traumatisme obstétrical, 


M. Raymonp. — J'avais donné comme titre, à la leçon à laquelle il vient d'être fait 
allusion, le suivant: Sur un cas d'hématomyélie présumée du renflement cervical. Ce 
mot présumée indique bien les doutes qui existaient dans mon esprit relative- 
ment à la validité du diagnostic porté, L’autopsie, suivie d'un examen histolo- 
gique minutieux, a montré combien j'avais eu raison de faire des réserves. 
Somme toute, c'est le premier diagnostic que j'ai discuté et rejeté qui était le 
bon. Je m'étais fondé, pour le repousser, sur l’absence de troubles de la sensi- 
bilité, de troubles oculaires, etc. ; et, il faut bien le dire, je cherchais surtout 
une lésion unique, à siège spécial, pour rendre compte, à la fois, de la paralysie 
flasque des membres supérieurs, paralysie avec atrophie, et de la coutructure des 
membres inférieurs. 

Rien n’est plus intéressant pour le clinicien qu’une erreur de diagnostic, surtout 
quand, comme dans le cas actuel, et comme les auteurs de la note ont eu bien 
soin de le mettre en évidence, les raisons de cette erreur sont mises en pleine 
lumière. Le cas pourra aussi servir utilement à la discussion du symptôme 
contracture, sur la pathogénie duquel l'accord est loin d’être fait entre les neu- 
rologistes. 

M. Souques. — J'étais chef de clinique de M. le P* Raymond quand le petit 
malade en question fut examiné, et je me souviens qu’on le présenta un jour à 
M. Brouardel avec le diagnostic hypothétique d'hématomyélie cervicale. A ce 
propos, M. Brouardel nous dit que, dans les cas de pendaison, il n'était pas 
rare de trouver, à l’autopsie, des hémorrhagies de la région cervico-bulbaire. Ce 
qui nous parut pouvoir venir à l'appui du diagnostic d’hématomyélie probable. 


VIII. — Un cas de Ladrerie Cérébrale, par MM. Léopoin Lévi et LEMAIRE 
(Présentation de dessus et de coupes.) 


MM. Léopold Lévi et Lemaire présentent un cas de ladrerie cérébrale chez une 
jeune fille de 17 ans, originaire de la Savoie, soignée dans le service du D* Mathieu, 
à l'hôpital Andral. La symptomatologie a été fruste ; elle s'est résumée en une 
céphalée opiniâtre et persistante, et de la somnolence, Il n’a point existé, en 
particulier, d’épilepsie Bravais-Jackson; après une phase de rémission simulant 
la guérison, est survenue la mort subite. 
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L’autopsie a démontré l'existence, au niveau de l’encéphale, de 400 néoplasies 
environ, les unes peu nombreuses, ressemblant à des tubercules caséeux ; les 
autres se présentant sous forme de kystes avec une paroi fibreuse doublée d'une 
membrane triple, renfermant du liquide et le parasite. Le parasite, porteur de 
ventouses et de 28 à 30 crochets, est le scolex du tænia solium. 

Les kystes siègent en petit nombre dans les noyaux gris centraux, dans la 
protubérance et le pédoncule cérébral gauche. La plupart se localisent au niveau 
du cerveau, et presque exclusivement dans la substance grise. C’est là un fait 
intéressant. Les parasites sont arrivés à ce niveau par voie embolique. 


\ 
1X. — Sur le mécanisme de production des Paralysies Radioulaires 
traumatiques du Plexus Brachial, par MM. Pienas Duvar et Gronrces 
GUILLAIN, 


Trois mécanismes ont été invoqués par les auteurs pour expliquer la produc- 
tion des paralysies radiculaires du type simple ou complexe dans les traumatismes 
de l'épaule : 

1° Compression des racines nerveuses entre la première côte et la clavicule 
dans l'élévation du bras [Büdinger (1), Kron (2), Gaupp (3)]; dans l’abaissement 
de l’épaule [Nélaton, Panas et Vincent (4)]. 

2° Compression des racines nerveuses entre la première côte et les apophyses 
transverses cervicales dans l'élévation du bras (Schæmaker) (5). | 

Bernhardt (6), au sujet d'un malade qu’il présentait récemment à la Société de 
Psychiatrie de Berlin, écrit: « ich babsichtige nicht,auf die Frage einzugchen ob die 
Lahmung in diesem Falle durch eine Quetschung des Plexus brachial, zwischen 
clavicula und erster Rippe oder zwischen clavicula und den Proc. Transv. des 
5 und 6 Halswirbels bedingt ist ». Il montre ainsi qu’il suppose possibles les 
deux mécanismes précédents. 

3° Distention radiculaire (Fieux) (7) ou mieux radiculo-médullaire (Duval et 
Guillain) (8) par le fait des mouvements de l'épaule, élévation ou abaissement. 

Nous avons récemment repris sur des cadavres de nouveau-nés et d'adultes 
les expériences de ces différents auteurs et nous sommes arrivés aux conclu- 
sions suivantes : | 


Dans l’abaissement du bras, la compression des racines est impossible entre 
la clavicule et la première côte. 

Dans l'élévation du bras les racines ne nous semblent pas pouvoir être com- 
primées pour les raisons suivantes. Le bord postérieur de la clavicule se com- 
pose de deux segments: l’un interne,concave en arrière, l’autre externe, convexe 
dans le même sens. Dans l'élévation du bras poussée au maximum, la portion 


(1) BGDINGÆR. Langenbeck’s Arch. f. kl. Chirurgie, 1894, Bd XLVII, 1. 

(2) KRON, Deutsche medecin. Wochenschrift, 1894, p. 49. 

(3) Gaupp, Ueber die Bewegungen des menschlichen Schultergurtils und die Actiologie 
der sogenannien Narkosenlahmungen. Centralblatt f. Chirurgie, 1894, p. 793. 

(4) VINCENT. Th. Paris, 1876. 

(5) ScHa:MAKER. Ueber die Actiologie der Entbindungslahmungen speciell der Oberarm: 
paralysen. Zeitschrift f. Geburtshilfe und Gyndkologic. Band XLI, Heft 1, 1899. 

(6) BERNHARD. Neurologisches Centraiblatt, 1900, p. 547. 

(7) Frrux. Annales de Gynécologie, 1897. 

(8) P. DuvaL et G. QUILLAIN. Archives générales de médecine, août 1898. 
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concave vient butter non contre les apophyses transverses mais contre les 
masses musculaires latéro et rétro-vertébrales. Les racines se logent derriére la 
portion concave du bord postérieur de la clavicule et grace 4 la forme de ce 
dernier échappent a toute compression soit sur la céte, soit sur les transverses. 
Elles sont toujours mobiles, ce qui prouve leur non compression. Nous avons 
comme Büdinger employé des tampons noircis, comme Kron de la cire à modeler. 
La compression ne se fait qu'en dehors du plexus a 1 centim. ou 1 centim. 
et demi de lui entre la portion convexe de la clavicule et les masses musculaires. 

Dans la rétropulsion violente de l’épaule la clavicule touche la première côte, 
mais en arrière du scalène postérieur, et les racines nerveuses restent à 
l'abri derrière la portion concave de la clavicule. 

La clavicule ne touche pas dans son élévation les transverses, et le fait se 
produirait-il que leur tubercule antérieur saillant protégerait efficacement les 
racines émergeant derrière lui. 

Le seul mécanisme susceptible de produire les paralysies radiculaires trauma- 
tiques du plexus brachial nous semble donc être la distension radiculaire, radi- 
culo-médullaire, mécanisme dont nous avons antérieurement exposé le détail. 
D'ailleurs un travail ultérieur en collaboration avec M. le Dr Huet nous per- 
mettra de reprendre par l'étude des observations cliniques et des résultats de 
de l'éBctro-diagnostic le mécanisme général de production des paralysies radi- 
culaires traumatiques du plexus brachial. 





Re. a x. — Contribution à l'étude des voies centrales des Nerfs Moteurs 
SE de l’'Œil (1), par M. Jean Pirrz (de Varsovie). 


PA Ce travail est le résumé d'une série d'expériences, faites en été 1898 à l'ins- 
ae titut physiologique de Zurich, portant sur 16 lapins et 6 chiens. Nous avons 
4 déterminé tout d’abord au moyen de courants d'induction très faibles les régions 
an de l'écorce dont l’excitation donnait lieu à des contractions isolées des muscles 
z de l'œil. Puis nous les avons extirpées. Les animaux ont été sacrifiés quatorze 
= jours après l’opération. Les cerveaux ont été traités par la méthode de Marchi 
et enfin débités en coupes sériées. L’examen microscopique de ces préparations 
en nous montrant les dégénérescences secondaires ainsi produites, nous donne 
une idée du trajet suivi par les voies centrales des nerfs moteurs de l'œil, c’est- 
a-dire, des voies qui unissent les centres moteurs oculaires corticaux sus-nom- 
més aux noyaux des nerfs moteurs de l'œil. 
Chez le lapin nous avons étudié spécialement le centre moteur oculaire situé 
4 dans le lobe pariétal. Dans la zone indiquée par Mann (2) nous avons pu déter- 
fl miner des points isolés dont l’excitation produisait séparément les différents 
mouvements de l'œil en haut, en bas, en dedans, en dehors ainsi que les mouve- 
~ ments de rotation du globe oculaire. Les résultats de ces recherches tant phy- 
ae siologiques qu’anatomiques pratiquées sur le lapin ne nous occuperont pas plus 
4 longtemps pour le moment. 

Il existe chez le chien trois centres moteurs oculaires : 

1) Le centre frontal, qui est situé dans la partie postérieure du lobe frontal, en 
avant du Sulcus cruciatus, immédiatement en arrière du Sulcus praecruciatus. Ce 
centre est limité en dedans par la région de la nuque « H » et en dehors par la 


(1) Ces expériences seront publiées in extenso dans un travail qui paraitre proôhainement, 
(2) Journal of Anat. and Physiol., vol, XXX, 
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région de la téte « E » de Munk, Le Gyrus sigmoïde (zone motrice du membre anté- 
rieur) le limite en arrière ; 

2) Fritsch et Hitzig ont trouvé une zone du lobe pariétal, dont l’excitatien 
électrique donne lieu 4 des mouvements associés des yeux. Cette partie occupe 
la portion antérieure et latérale de l’extrémité antérieure de la deuxième circon- 
volution primitive. Elle fait partie intégrante de la région oculaire ( « Région 
des yeux « F » de Munk), par conséquent du lobe pariétal. 

3) L’on sait enfin que des mouvements des yeux peuvent être provoqués par 
l'excitation électrique des lobes occipitaux (sphère visuelle). 

Mes expériences ne portent que sur les deux premiers centres. Leurs résultats 
peuvent être résumés en quelques mots : 

Les dégénérescences secondaires à l'extirpation du centre frontal ont pu 
être suivies dans les circonvolutions voisines, dans le corps calleux, dans 
la capsule interne, dans la lame médullaire interne du noyau lenticulaire et 
enfin dans le stratum intermedium du pied du pédoncule cérébral et dans la 
partie dorso-médiane de la moitié interne du pied du pédoncule cérébral. Sur 
des coupes passant par le tubercule quadrijumeau antérieur, au niveau du 
noyau du moteur oculaire commun, on voit des fibres dégénérées se dirigeant 
du pied du pédoncule vers ce dernier noyau. Après avoir traversé la substance 
de Semmeriny, elles prennent une direction dorso-médiane en passant de chaque 
côté du noyau rouge. Cette dégénérescence ne se laissait pas poursuivre plus 
loin sous forme de fibres, mais on apercevait seulement de loin en loin des 
corps granuleux noirs disséminés dans la partie dorso-médiane du faisceau 
longitudinal postérieur des deux côtés. En dehors de ces fibres, qui se rendent 
au noyau du moteur oculaire du même côté, j’en ai trouvé d'autres, qui parais- 
sent se diriger vers le raphé, probablement pour gagner le noyau moteur ocu- 
laire commun du côté opposé. 

Après l'extirpation du centre pariétal des fibres dégénérées se rencontrent 
dans les circonvolutions voisines du même côté, dans le cingulum, dans la couche 
des fibres tangentielles de la substance grise sous-épendymaire, qui forme le 
toit du ventricule latéral, dans le corps calleux, dans les circonvolutions symé-: 
triques du côté opposé, duns la capsule interne et dans la couche optique du 
même côté, dans la lame médullaire externe du thalamus de Forel, dans le 
corps de Luys, dans le champ H de Forel et enfin dans la partie latérale du pied 
du pédoncule. On voit presque sur toutes les coupes, faites dans cette région, 
des fibres dégénérées monter du pied du pédoncule cérébral vers le tubercule 
quadrijumeau antérieur. Ces fibres arrivent à la couche grise superficielle, 
la plupart cependant se rendent dans la couche blanche profonde du tubercule 
quadrijumeau antérieur. L’on peut en suivre quelques-unes du cété opposé. Un 
certain nombre donnent des collatérales qui se perdent dans la substance grise 
centrale. 

Je voudrais également appeler l’attention sur une dégénérescence nettement 
visible sur les coupes passant par la partie postérieure du tubercule quadriju- 
meau antérieur, à peu près au niveau du noyau de la IVe paire. L’on voit à 
ce niveau de longues fibres dégénérées partir du pied du pédoncule, contourner 
la portion latérale de celui-ci et traverser la zone grise, qui sépare le ruban de 
Reil médian du bras du tubercule quadrijumeau postérieur, en se dirigeant en 
arrière. En continuant ensuite leur trajet elles passent entre la calotte et le 
corps genouillé interne, et semblent se diriger vers le tubercule quadrijumeau 
antérieur. Ce sont des libres aberrantes superficielles postéro-externes du pied 
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du pédoncule cérébral ou le pes lemniscus profond de Dejerine (1) (pes lemniscus de 
Meynert, fascicules aberrants superficiels externes de Zong) (2). 

Outre ces faisceaux de fibres dégénérées issues du pédoncule cérébral, on voit 
encore, après extirpation du centre pariétal, un faisceau dégénéré, qui se rend 
directement aux tubercules quadrijumeaux antérieurs à travers la capsule 
interne. Voici en quelques mots le trajet de ce faisceau : sur les coupes pratiquées 
en avant du ganglion de l’habénula on voit ce faisceau dégénéré sortir de la cap- 
sule interne, se diriger en dedans, traverser la zone réticulée ou grillagée, la zone 
ou champ de Wernicke et gagner la portion ventrale du corps genouillé externe 
en passant par la partie antérieure de sa capsule blanche. Plus bas dans la 
région où les portions ventrale et dorsale du corps genouillé externe se fusion- 
nent, le faisceau dégénéré s'est déjà notablement éloigné du corps genouillé 
externe en se portant vers la ligne médiane et sur les coupes passant par la 
partie antérieure de la commissure postérieure il atteint les limites laté- 
rales de la calotte. Sa situation, plus bas, peut être précisée de la façon sui- 
vante : il est situé entre la calotte et le corps genouillé interne. D'autre part, il 
est situé entre le corps genouillé externe et le corps genouillé interne, bien 
qu'il soit encore dans le territoire de ce dernier. En avant, il est limité par le 
ruban de Reil médian. Sur ces coupes plus bas, nous le voyons derrière le bras 
du tubercule quadrijumeau postérieur. Enfin il franchit la limite entre le corps 
genouillé interne et la calotte d'autre part, pour se perdre dans la couche grise 
superficielle et dans la couche blanche superficielle (oberflächliches Mark de 
Forel) du tubercule quadrijumeau antérieur. 

Silex (3) a observé après une extirpation du central de Hitzig des dégénéres- 
cences du côté opposé et dans la couche optique, la capsule interne, le corps 
genouillé, le pied du pédoncule et dans les corps quadrijumeaux. 

Guerver (4) a vu, après une extirpation du centre frontal, une dégénérescence 
dans les deux quarts intérieurs du pied du pédoncule, dans la substance noire 
de Soemmering, dans le stratum intermedium, dans les noyaux de la Ile paire (la 
dégénérescence du noyau correspondant était plus marquée que celle du noyau 
opposé), dans les noyaux de la VIe paire (le noyau du côté opposé était plus 
dégénéré que ce noyau correspondant) et dans le faisceau longitudinal postérieur 
des deux côtés. 


XI. — Un type spécial de Paralysie Alterne Motrice (Type Foville), 
par M. Grasset (de Montpellier). 


(Cet important travail communiqué à la Société par M. le professeur JorrRoy, 
Président, se trouve publié in extenso, en tête du présent numéro de la Revue 
neurologique.) 


(1) J. DEJERINE et E. Lone. Sur quelques dégénérescences secondaires du tronc encépha- 
lique de l'homme étudiéce par la méthode de Marchi, etc. Extrait des comptes rendus de la 
Société de Biologie (séance du 30 juillet 1898), et DEJERINE. Anatomie des centres ner- 
ceux, tome II. 

(2) E. Lona. Les voies centrales de la sensibilité générale, p. 252, Paris, Steinheil, 1899. 

(3) SILEx. Ueber die centrale Innervation des Augenmuskeln. Wiesbaden, 1899. 

(4) GUERVER. Sur les centrés corticaux des mouvements des yeux. Dissertation (en russe), 
Saint-Pétersbourg, 1899. 
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XII, — Athétose double héréditaire chronique de l’adulte, 
par Ep. Borner (de Marseille), 


Cette affection, qui offre les plus grandes analogies avec la chorée chronique 
de Huntington, se développe rarement chez l’adulte. Sur 79 cas d'athétose double 
recueillis par Audry (1), on ne trouve que 4 faits dans lesquels le début a eu 
lieu de 30 à 33 ans, comme dans les 2 observations suivantes. De plus, elles 
constituent un exemple fort rare (2), presque unique d’hérédité similaire directe, 
‘allant du père au fils. 


OBSERVATION I.— Vers l'âge de 30 aus, le père de notre malade, qui était un ouvrier des 
quais, vigoureux, sans tares héréditaires, fut pris, après une grande frayeur, de mouvements 
involontaires choréo-athétosiques, semblables, paraït-il, à ceux que nous observonsactuelle- 
ment chez son fils. Ces troubles moteurs persistèrent avec la même intensité pendant 
dix-huit années consécutives, jusqu'à sa mort qui eut lieu à l'asile de Saint-Jean-de-Dieu 
où il avait 6t6 reçu comme incurable. 

OBSERVATION II. — Notre malade, nommé Muratory, âgé de 39 ans, n6 à Istres (B.-du-R.), 
chiffonnier, entre, le 18 juin 1900, à l'hôpital de la Conception, salle Saint-François, lit 13. 

Antécédents personnels. — Indemne de rhumatisme, de syphilis, de tuberculose, d'impa- 
ludisme, d’alcoolisme, d'hystérie ; il n'a jamais eu, comme son père du reste, de danse de 
Saini-Guy pendant son enfance. 

Sa première maladie fut une fièvre typhoïde, grave, d'une assez longue durée, dont il a 
6t6 atteint en 1893. Convalescent depuis trois mois, il aidait des maçons lorsque l’échafau- 
dage, sur lequel il se trouvait, oscilla. Il eut cependant le temps de descendre, ne fit aucune 
chute, mais éprouva une forte peur. A la suite de cette émotion, les doigts de la main gau- 
che furent agités de mouvements lents, involontaires, continus, très amples qui ne tardè- 
rent pas a atteindre les doigts de l’autre main. 

La marche devint difficile, incertaine, titubante, é6brieuse au point de provoquer les rail- 
leries des gamins. 

Ces troubles moteurs ne subirent aucune modification pendant sept ans: ils étaientencore 
très accusés dans les premiers jours de juin 1900, comme le prouve une enquête que nous 

avons faite auprès de ses voisins et des chiffonniers au milieu desquels il vivait dans une 
grande promiscuité. 

Diminution momentanée de cette athétose pendant la période fébrile d'un érysipèle. 
Le 8 juin, un érysipèle de la face se déclare, et son compagnon de chambre que nous 
avons interrogé remarque qu'à ce moment l'amplitude des mouvements anormaux des doigts 
a notablement diminué. Ils sont à peine appréciables, le 13 juin,au moment de son entrée 
à l'hôpital. Ils sont peu accusés tant que la température se maintient à 39, c'est-à-dire jus- 
qu’au 16 inclus. C’est une confirmation bien nette de l'ancien adage: Febris spasmos solvit. 
Le 17,1la température redevient normale et les mouvements auormaux reprennent, en trois 
jours, les caractères qu’ils avaient gardés pendant septans. 

État actuel (3 juillet 1900). — Membres supérieurs. — Les doigts des deux mains et en 
particulier les trois premiers présentent des mouvements involontaires, lents, continus, 
exagérés, athétosiques, qui sont comparables à ceux des tentacules de poulpe ou bien des 
mains des danseuses javanaises. Le pouce passe de la flexion forcée à l'extension exagérée 
avec mouvements d’abduction et de circumduction. L’index et le médian de chaque main se 
fléchissent, puis s'écartent fortement et se renversent en arrière, dans une extension forcée. 
Les mouvements de flexion prédominent dans les deux derniers doigts. Les mains présen- 
tent des inclinaisons alternatives vers le bord radial et cubital, qui se combinent avec des 


(1) AuDRY. L'athétose double et les chorées chroniques de l'enfance. Paris, 1892 (Baillière), 

(2) KURELLA (Athetosis bilateralis. Centralblatt f. Nervenh, 1887) rapporte cependant 
que le père de son malade « avait souffert, à 40 ans, d'une affection mentale qui res- 
semblait, d'autre part, à la chorée. Il avait des penchants à vagabonder et avait succombé à 
une attaque d’apoplexie ». 
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mouvements de pronation et de supination exagérés. Ces mouvements athétosiques 8e 
renouvellent, en moyenne, une vingtaine de fois par minute ; un peu plus souvent, si le 
malade marche, est fatigué ou ému, ils diminuent pendant le repos; ils cessent momenta- 
nément sous l’influence de la volonté; puis, au bout d'une à deux minutes, les doigts pré- 
sentent quelques mouvements lents de reptation auxquels succèdent promptement les 
troubles moteurs athétosiques habituels. Leuramplitude s'accroît pendant la marche, sous 
l'influence de l'occlusion des yeux. 

L’avant-bras, le bras, l'épaule ne sont le siège ‘d'aucun mouvement anormal. Les muscles 
offrent une certaine raideur, sans contracture, La force musculaire des muscles des deux 
mains évaluée au dynamomètre est égale à 20 kilogr. La sensibilité à la douleur, à la 
température, à la pression est normale. 

Membres inférieurs. — Les orteils de chaque pied exécutent 20 fois par minute des 
mouvements lents d'extension, de flexion et de circumduction exagérée. Simultanément, les 
pieds passent de la flexion à l'extension avec combinaison de mouvements d'adduction, 
d’abduction, de rotation. Les jambes, les cuisses n'offrent pas de mouvements anormaux ; 
il existe, au niveau de ces régions, une certaine raideur musculaire. Les réflexes rotuliens 
sont exagérés ; la sensibilité est intacte. 

La marche est lourde, pesante, assez embarrassée, incertaine, irrégulière, incoordonnée, 
titubante, ébrieuse. Les zigzag sont plus accusés au moment où le malade veut se retourner. 
Tl a de la tendance à tomber du côté où il pivote ; maïs il reprend assez yite l'équilibre. 
L'occlusion des yeux n'influe guère sur la marche. Le malade peut se tenir sur un pied, 
2 les yeux fermés. I] supporte une certaine fatigue et, chaque matin, il marche pendant près 
a de deux heures pour aller ramasser des chiffons. 
| Cou. — On note une certaine raideur dans les muscles du cou et dela nuque sans mou- 
Ro. vements normaux. 

Tête. — Elle n’est le siège d’aucun tremblement, d'aucune oscillation. Le masque facial 





we est immobile, impassible dans son ensemble, sans déviation. Les paupières supérieures 
Di: Ma sont fortements abaissées et ne peuvent être relevées qu’imparfaitement : on constate, en 
AS . ue outre, de fréquents clignements d'yeux pendant lesquels la fente palpébrale n'arrive 
a jamais à être complètement fermée. Les pupilles sont normales. Pas de strabisme. Lors- 
EU qu'on demande à ce malade de montrer sa langue, il fait des efforts considérables pour 


abaisser le maxillaire inférieur, souvent même il se sert de ses mains pour obtenir un écar- 
tement suffisant des arcades dentaires entre lesquelles la langue ne peut être projetée, Elle 
| est agitée de mouvements incoordonnés, arythmiques, de tressautements fibrillaires, elle 
Re est difficillements dirigée dans les divers sens, elle ne peut être tirée à l’extérieur ; elle 
. n'offre pas de déviation anormale. Il ne parvient plus à siffler. Les commissures des lèvres 

: ne sont pas déviées. La parole est lente, difficile, empâtée, embarrassée ; le malade bre- 
Z douille; on dirait qu’il parle avec de la bouillie dans la bouche; les syllabes sont assez mal 
articulées, mais très compréhensibles. Le réflexe pharyngien est conservé. Pas de troubles 
* de la déglutition. L'intelligence est peu vive, assez obtuse; la mémoire affaiblie. Ce malade 
#1 n’a ni troubles cérébraux, ni hallucinations. Tous les viscères fonctionnent régulièrement. 
L’urine est normale. 


I, — En résumé, les caractères des mouvements involontaires, précédemment 
décrits, justifient le diagnostic d'athétose double héréditaire de l'adulte. 

IT. — On ne peut, en effet, songer, dans ces cas, ni à la sclérose en plaque, 
ni au tremblement hystérique, ni à la chorée rythmée hystérique, ni aux mouve- 
ments athétosiques liés au tabes, à la paralysie générale, etc., ni à la maladie 

2 de Friedreich, etc. 

4 III. — Cette athétose double héréditaire chronique de l'adulte est reliée à la 
A chorée chronique de Huntington par une série de cas de transition caractérisés 
par un syndrome choréo-athétosique. Ces faits intermédiaires dont MM. Brissaud 
et Hallion ont publié une intéressante observation dans le Progrès médical, en 
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1893, montrent les rapports étroits qui unissent l’athétose double et la chorée 
chronique. 

Les deux cas que nous relatons prouvent qu’au terme extrême de cette série 
morbide, l'athétose double héréditaire peut se manifester, chez l'adulte, sous une 
forme pure et caractéristique 


A midi, la séance est levée. 


M. le Président annonce que la Société de Neurologie de Paris entre en 
vacances jusqu’au mois de novembre. 

La prochaine séance aura lieu le jeudi 8 novembre, à neuf heures et demie 
du matin. | 


INFORMATIONS 


SECTION DE NEUROLOGIE 


DU 


KIN’ CONGRES INTERNATIONAL DE NÉDECINE 


(26 CONGRÈS INTERNATIONAL DE NEUROLOGIE) 


Paris, 2-9 Août 1900 
— 0 LINO SS 


La Revue Neurologique, organe officiel de la Société pe NeuroLocite de Paris, 
désireuse de renseigner les Neurologistes qui se trouveront réunis à Paris pro- 
chainement, croit devoir leur communiquer les renseignements suivants, puisés 
aux meilleures sources, sur le programme des Travaux de la Section ne Neuro- 
Locie et sur les Fêtes et réceptions annoncées à l'occasion du Congrès. 


COMITÉ D’ORGANISATION DE LA SECTION 


Président : M. le Pr Rayuono. 

Président d'honneur : M. le Pr Jorrroy. 

Vice-présidents : MM. Brissaup, Desenine, Gaasser, Pitres. 

Secrétaire général : M. Pierre Marie. 

Membres du Comité: MM. Acnaro, Basinsxt, BALLET, Bournevitte, E. Dupré, 
Cu. Fert, Gilles pe LA Tourette, GOMBAULT, Hayem, KLiPPEL, PARMENTIER, 
Paut Ricuer, Souques (de Paris). 

MM. Bearnueiw (de Nancy), Anpre (de Toulouse), p’Astros (de Marseille), Haus- 
HALTER (de Nancy), Lannois (de Lyon), Mirazuié (de Nantes), Oppo (de Marseille), 
Parisot (de Nancy), Pienrer (de Lyon), Rauzier (de Montpellier). 

Secrétaires des séances : MM. E. Dupré, A. Souques, H. Merce. 


La Section pe NEUROLOGIE se réunira à la Sorbonne, dans |’ Amphithédtre Richelieu 
(entrée par la rue des Écoles). 
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OUVERTURE DE LA SECTION 


JEUDI 2 AOUT 


Dans la matinée : 

Séance d'ouverture, à 8 heures 1/2 du matin, à la Sorbonne, dans |’ Amphithédtre 
Richelieu. 

Discours de M. le Professeur Rayuonn, Président du Comité d'organisation. 

Nomination des Présidents d'honneur et des membres du Bureau. 

Fixation du programme des travaux de la Section. 

Exposé et discussion d'une des questions mises à l’ordre du jour et ayant fait 
l'objet d'un rapport. 

Communications diverses. 


Dans l'après-midi : 

ASSEMBLEE GENERALE pour l'ouverture du XIIIe Concrés DE MÉDECINE, réunissant 
toutes les Sections du Congrès. 

Cette séance aura lieu dans la grande Sulle des Fêtes de l'Exposition universelle 
(au Champ de Mars, entrée par l’avenue de La Motte-Piquet.) 

Deux autres Assemblées Générales, réunissant toutes les Sections du Congrès, 
auront lieu le 6 août et le 9 août, dans le Grand Amphithéâtre de la Sorbonne. 


RAPPORTS 

Dans la Section pg NeuroLoGIE. . 

Les questions suivantes, mises à l’ordre du jour, ont été l’objet de Rapports : 

D’aphasie motrice pure (sans agraphie). Aphémie pure. Rapporteur: MM. P. La- 
DAME (de Genève). 

Aphasies et amnégies. Rapporteur : M. Taupurint (de Reggio). 

De l'importance du centre auditif du langage comme organe d'arrêt du mécanisme du 
langage. Rapporteur : M. A. Picx (de Prague). 

Sur les centres de projection et d'association du cerveau humain. Rapporteurs : 
MM. P. FLecasic (de Leipzig), Hitzic (de Halle), von Monaxow (de Zurich). 

Le diagnostic de l’hémiplègie organique et de l'hémiplégie hystérique. Rapporteurs : 
MM. D. Ferrier (de Londres) et W. Rots (de Moscou). 

Les lésions non tabétiques des cordons postérieurs de la moelle. Rapporteurs : 
MM. Cu. Dana (de New-York), Bruce (d'Edimbourg) et Homen (d’Helsingfors). 

Nature et traitement de la myélite aiguë. Rapporteur: MM. Von Leypen (Berlin), 
Marinesco (de Bucharest), Crocg (Bruxelles), Fisuern (New-York). 

La nature des réflexes tendineuz. MM. Jenprassik (de Budapest), et SHERRINGTON 
(de Liverpool). 


MM. les Rapporteurs, en raison de la longueur du programme des travaux, 
sont priés de ne pas dépasser un quart d'heure pour l'exposé de leurs rapports. 
Ceux-ci ne sauraient en aucun cas étre lus en séance. 

Ces rapports seront imprimés in extenso dans le compte rendu du Congrès. 

Dans la discussion des rapports, chaque orateur ne pourra disposer que de 
dix minutes. 


na 
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COMMUNICATIONS DIVERSES 


Dans chaque séance, après l'exposé et la discussion des Rapports, auront lieu 
les Communications sur les sujets divers. | 

Ces communications ne pourront avoir été publiées ou présentées à des 
Sociétés savantes avant l'ouverture du Congrès. . 

En raison du grand nombre des communications annoncées (une centaine 
environ), il a été décidé par le Comité d'organisation que la durée maxima de 
chaque communication ne devra pas excéder dix minutes. 

Dans les discussions, les orateurs ne pourront garder la parole plus de cing 
minutes consécutives. Au bout de ce temps, le Président ne pourra les autoriser 
4 continuer qu’aprés avoir consulté l’Assemblée. 


PUBLICATION DES COMMUNICATIONS 


Chaque orateur, après avoir fait sa communication, est prié d'en remettre un 
résumé ne dépassant pus dix lignes d'impression, aux Secrétaires des séances, 
MM. E. Dupre, A. Souques, H. Meice. 

Après chaque discussion, tout membre de la Section qui y aura pris part, est 
prié de rédiger un résumé de ses paroles ne dépassant pas cing lignes d'impression, et de 
remettre ce résumé aux Secrétaires des séances. 

La Revue Neurologique, sous les auspices de la Socéré ne NEUROLOGIE DE Panis, 
publiera, aussi rapidement que possible, les Résumés des Rapports et des Communi- 
cations. 

Pour faciliter et rendre plus rapide la publication de ces travaux dans toute la 
presse médicale, il serait nécessaire que l'auteur remft aux secrétaires des 
séances diz exemplaires de chacun de ces résumés. 


Des microscopes et un appareil à projection seront mis à la disposition des 
membres de la section qui en auraient besoin pour l’exposé de leurs communi- 
cations. Les clichés de projection devront avoir les dimensions 8 1/2 X 10 cent. 


Nous donnons ci-dessous la liste des Communications annoncées. 


I. — Encéphale. ‘ 


Brissaup (Paris). Un cas de cécité verbaleavec autopsie. — Grasset (Montpellier). 
Etude clinique de la fonction kinesthésique (sens musculaire). Mesure de la sen- 
sation d’innervation motrice dans un membre immobile tendu. —G. Batter (Paris). 
L'écriture en miroir. — Sorter (Paris). L'écriture en miroir. — Jouxowsxy (Saint- 
Pétersbourg). Examen histologique de trois cerveaux atteints de ramollissement 
dans la sphère corticale visuelle. — Macatuaes Lemos (Porto). Aphasie motrice pure 
sans agraphie par lésion corticale circonscrite. —G.CaBannes (Bordeaux). Ophtal- 
moplégie congénitale. — Jean Pittz (Lausanne). De la voie centrale de l'oculo- 
moteur commun. — Hrrzic (Halle). Sur la physiologie de la vision chez le chien. 

F. Sano (Anvers). Contribution à l'étude des localisations motrices dans le télen- 
céphale. — Baissaup (Paris), Nouvelle observation de rire et pleurer spasmodiques 
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(avec autopsie). — Louis SPiLLwann (Nancy). Lésions du système nerveux dans un 
cas de maladie de Little. — Frienez Pick (Prague). Zur Theorie der Hemiplegie. 
— Eunanaootu (Helsingfors). Contribution expérimentale à I’étude de l'influence 
du traumatisme du crâne sur la naissance et l'évolution des maladies infectieuses 
de l’encéphale. — Siseuius (Helsingfors). Hemmungserscheinungen des Nerven- 
systems bei Lues hereditaria. — Ant. Heverocu (Prague). Sur les encéphalites. 
— Toucue (Brévannes). Dix-huit autopsies d’hémianesthésie organique. — PIERRE 
Marie (Paris). Foyers lacunaires de désintégration et état criblé du cerveau. — 
Swirarski (Lemberg). Un cas de ramollissement du cervelet avec autopsie. — 
G. Maninesco (Bucarest). Tumeur du IVe ventricule avec diabète insipide. — 
Pierre Marie (Paris) et Swiraski (Lemberg). Un cas de polyurie avec lésions 
du IVe ventricule. — G. Bazzer (Paris). Considérations sur la valeur de certains 
symptômes de localisation dans le diagnostic des tumeurs cérébrales. — 
F. Raymonp (Paris). Tumeurs du tubercule quadrijumeau. — Jorrroy et 
GomBauLT (Paris). Sur un cas de tumeur du cervelet avec autopsie. — DEJERINE 
et A. Tuomas (Paris). Un cas de paralysie bulbaire asthénique suivi d'autopsie. — 
MassaLonGo (Verona). Le syndrome de Erb. — M. et Mme Deserine (Paris). Sur 
les fibres aberrantes de la voie pédonculaire. — Vocr (Berlin). Zur Projections 
faserung des Grosshirns. — Bouarnevit_e et Crouzon (Paris). 1° Atrophie cérébel- 
leuse (présentation de pièces). — 2° Présentation de plusieurs cas d'athétose 
double.— 3° Pachyméningite et méningo-encéphalite (présentation de pièces). — 
Maurice Faure (Paris). Lésions banales et lésions spéciales des cellules corti- 
cales. — V. Scurogeper (Breslau). Ueber einige Erfahrungen bei der Herstel- 
lung grosser Gehirnschritte. — G. Marinesco (Bucarest). Application du cinéma- 
tographe a l'étude des maladies nerveuses avec démonstrations. — Biancni 
(Parme-Paris). Sur un moyen pour étudier les modifications du cerveau. — Pau 
SaAINTON (Paris). Sur les causes d'erreur dans l'interprétation des résultats fournis 
par la réaction chromo-osmique (Procédé de Marchi). 


II. — Moelle. Réflexes. 


L. Bruns (Hanovre). Zur Casuistik der infantilen (familialen) spinalen pro- 
gressiven Muskelatrophie (Typus Werdnig-Hoffmann). — P. Ricuen, A. Lonoe 
et Cestan (Paris). Etude de la marche dans les atrophies musculaires. — 
CL. Pmuvpe (Paris). Une forme spéciale de myélite chronique (trois observa- 
tions avec autopsie). — CL. Paire et G. Guitvain (Paris). Lésions médullaires 
de la sclérose latérale amyotrophique. — Kozsrer (Helsingfors). Ueber Central- 
gebilde in den centralen Nervenzellen der Wirbelthiere. — Osgatuir (Paris). 
Lésions musculaires dans les atrophies myélopathiques. — F. Raymonp (Paris). 
Sur les relations de la sclérose latérale amyotrophique et de l’atrophie muscu- 
laire Aran-Duchenne. — R. Cestan (Paris). Deux cas d’amyotrophie spinale 
antérieure subaigué, suivis d’autopsie. — Sitta (Prague). Autopsie d’un cas de 
paralysie infantile. — P. Preoprascuensky (Moscou). Sur la pathogénie de la 
syringomyélie. — Puivippe et OBEnTHUR (Paris). La moelle syringomyélique. 
Dessins et préparations. — FERRAND et PÉCHARMANT (Paris). Un cas de tabes 
avec arthropathies multiples et fracture spontanée du fémur et du bassin. — 
Pierre Marie (Paris) et Swirazsxi (Lemberg). Du tabes avec cécité. — Cu. Miraz- 
Liz (Nantes). Un cas de tabes avec amyotrophie. — V. Jacos et A. Bicker 
(Berlin). Ueber die Vorgänge der Compensation nach experimentellerzeugten 
Coordinationsstérungen. — Cuipautt (Paris). De l’élongation permanente de 
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la moelle par le corset plâtré dans le tabes et dans les myélopathies sclérogènes. 
— Desenine et À. THomas (Paris). Contribution à l'étude du syndrome de Brown- 
Séquard. — Cu. Minazuté (Nantes). Un cas de tumeur (tubercule) de la moelle. 
7 L. Minor (Moscou). Lésions traumatiques dans le domaine de l’épicone médul- 
laire. — Bapinsk (Paris). Contribution ‘a l'étude des scléroses combinées. — 
Massatonco (Vérone). Dermatoses et myélopathies. — R. Supnix (Buenos-Ayres). 
Modifications qualitatives des réflexes du genou dans les affections neuro-mus- 
culaires. — C.-H. Hucuss (Saint-Louis-Mo.-Etats-Unis). The virile or bulbo 
cavernous reflexe, .diagnostically and medico-legaly considered, with a new 
method of eleciting the same and new suggestions in practice, in connection 
therewith. — L. Bruns (Hanovre). Der jetzige Stand der Frage vom Verhalten 
der Sehnenreflexe an den unteren Extremitäten bei totaler Quertrennung 
des Markes oberhalb der Lendenanschwellung. — Maunice BLocx (Paris). La 
trépidation épileptoïde du membre inférieur dans la sclérose en plaques. — 
J, Rousinovitca (Paris). Sur le réflexe idéo-moteur de la pupille et les modifi- 
cations du diamètre pupillaire en rapport avec l'effort intellectuel. — Varnau 
(Bucarest). Sur le Réflectomètre : nouvel appareil destiné à graduer la pression 
nécessaire pour déterminer le réflexe patellaire. 





III. — Nerfs périphériques. 


F. Raymonp et Huet (Paris). Sur un cas de paralysie radiculaire supérieure 
du plexus brachial chez un jeune enfant. — Huet (Paris). Sur l’évolution suivie 
par quelques cas de paralysie radiculaire du plexus brachial. — Huet, Duvat 
et GuicLain (Paris), Pathogénie des paralysies radiculaires traumatiques du 
plexus brachial. — C. Capannes (Bordeaux). Paralysie faciale congénitale et 
hémiatrophie faciale. — P. Hausuatter (Nancy). Un cas de neurofibromatose 
compliqué de dissociation de la sensibilité et de déformation considérable de la 
colonne vertébrale. — Buiciiu (Bucarest). Des troubles des réservoirs dans la 
sciatique. — Lap. Haskovec (Prague). Etudes expérimentales concernant l’action 
de l'alcool sur l’innervation du cœur. \ 


IV. — Névroses. 


Oppo (Marseille). Recherches sur l'état des réflexes tendineux dans la chorée 
de Sydenham. — Feinpe et H. Meice (Paris). Révision iconographique du torti- 
colis mental; trois cas nouveaux. Traitement. — Souques et BALTHAzARD (Paris). 
Cryoscopie des urines de la polyurie nerveuse.— M. ALurRALDE (Buenos-Ayres). 
Contribution à l'étude de la physiologie pathologique des tremblements. — 
Zaszunowsxi (Berlin). De la crampe des écrivains et des musiciens. — Jacinro DE 
‘ Léon (Montevideo). Isothermie cutanée et cryanesthésie dans le goitre exophtal- 
| mique. — Lap Haskovec (Prague). Nouvelles contributions à la question de l’ac- 
tion du liquide thyroïdien sur le système nerveux central. — Rummo (Palerme). 
La gérodermie génito-dystrophique. — Lannois (Lyon). Un cas d'œdème fami- 
lial. — Acnanp (Paris). Un cas de goitre exophtalmique traité par la résection 
bilatérale du grand sympathique, troubles trophiques consécutifs (présentation). 
— Bournevize (Paris). Glande thyroïde etmyxædème. — Acnanp (Paris). Un cas 
de myxcedéme (présentation). — Gites pe LA Tourette. La dose suffisante de 
bromure et le signe de la pupille dans le traitement de l'épilepsie. — Lannois 
(Lyon). Sur un essai de traitement de l’épilepsie ‘par les injections de toxines 
microbiennes. — Bovurnevitte (Paris). 1° épilepsie et trépanation; 2° agénésie 
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cérébrale. — J. Voisin (Paris). Présentation de jeunes filles adolescentes atteintes 
de démence épileptique spasmodique. — Maurice BLoca (Paris). L’auto-micro- 
Sthésie.— Pau Ricuer (Paris). Note sur la démarche au point de vue pathologique. 
— HARTENSERG (Paris). Sur la névrose d'angoisse. — Vianp (Saint-Etienne). Sur la 
neurasthénie, à propos d'un cas intéressant observé pendant 16 ans. Traitement 
de la neurasthénie. — G. Anpré (Toulouse). De la fausse dyspnée des neurasthé- 
niques. — À. Mourier (Paris). De la contagion de la neurasthénie. Traitement de 
la neurasthénie par l'électricité à l’aide des courants de haute fréquence et de 
haute tension. — Pierre Panisor (Nancy). Neurasthénie et vieillesse. — Dvusois 
(Berne). De la nature du nervosisme. — Turiscaxine (Moscou). Die Stellung 
der Frage in Bezug der Anwendung der Prinzipien des Darwinismus zur 
Pathologie. — Savitt (Lonpres). A contribution to the study of vasomotor 
neuroses. — Pau Farez (Paris). Eructations incoercibles provoquées chez 
une hystérique par simple attouchement d’une région cutanée quelconque. — 
Crozier (Beauvais). Fonction hystéroclasique dans les manifestations paroxys- 
tiques de l’hystérie. — J. E. Usnen (Londres). Obscure forms of nervous tension 
and their treatment. — Crozier (Beauvais). Catalepsie hystérique. Evolution 
graduelle du syndrome. Manifestations de phénoménes névropathiques anormaux. 
Jugulation des crises par procédé hystéroclasique. 


V. — Divers. 


Pau. Ricuer (Paris). Présentation de statuettes concernant la neuropatho- 
logie. — M. ALurra.pe (Buenus-Ayres). De l'importance d'une nouvelle modifica- 
tion de l’excitabilité dans l'exploration électrique des nerfs et des muscles. — 
Foveau pe CourMEeLes (Paris). De l’électrodiagnostic en neurologie. — CutpauLt 
(Paris). Du traitement des affections articulaires d’origine nerveuse : la mobili- 
sation des articulations paralysées, l’immobilisation des articulations atteintes 
d'arthropathie trophique. — Geriacn (Wiesbaden). Ueber Versuche mit dem 
elektrischen Vierzellenbad. 


PRESENTATIONS DE MALADES 


Le Comité d’organisation a jugé qu’il y aurait avantage à passer une revue 
générale des malades les plus intéressants, soignés dans les services hospita- 
liers de Paris. 

Les membres de la Section de Neurologie pourront examiner ces malades dans 
une salle voisine de la salle des séances; de nouveaux malades y seront amenés 
chaque jour. 

Nous pouvons donner dès à présent un aperçu des malades qui seront pré- 
sentés : 


f 


13 cas d’Hémiplégie présentant des particularités diverses. 
3 cas d’Afhélose. 

2 cas d'Hémichorée. 

2 cas de Rire spasmodique. 

6 cas de Paralysie pseudo-bulbaire. 

1 cas de Syndrôme de Benedikt. 
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1 cas de Lésion bulbo-protubérantielle (hémianesthésie et hémiplégie alterne 
2 cas d’ Affection cérébelleuse. 
3 cas de Diplégie cérébrale infantile. 


4 cas d’Athétose double. 

15 cas de Sclérose en plaques. 

16 cas de Syringomyélie. 

7 cas de Maladie de Friedreich. 

12 cas de Tabes avec arthropathies. 

2 cas de Paraplégie spasmodique familiale. 
7 cas d’Amyotrophies spinales diverses. 

1 cas de Sclérose latérale amyotrophique. 
5 cas d’Amyotrophie Charcot-Marie. 

3 cas de Myélite syphilitique. 

1 cas de Syndrome de Brown-Séquard. 

10 cas de Myélite transverse (causes diverses). 
3 cas de Sclérose combinée. 


4 cas de Paralysie radiculaire. 
7 cas de Polynévrite. 

3 cas de Névrite hypertropique. 
1 cas de Paralysie faciale. 

1 cas de Zona ophtalmique. 

3 cas d’Acroparesthésie. 


16 cas de Myopathie progressive primitive. 
2 cas de Maludie de Thomsen. 


2 cas d’Abusie. 

6 cas de Chorée chronique. 

1 cas de Pelade nerveuse. , 

3 cas de Myzedéme. ° 
3 cas d'Acromégalie. 

2 cas d'Achondroplasie chez l'adulte. 

1 cas de Neurofibromatose. 

2 cas de Spondylose rhizomélique. 

3 cas de Dysostose cléido-cränienne héréditaire. 


” 


FÊTES ET RÉCEPTIONS 


AUXQUELLES POURRONT PRENDRE PART LES MEMBRES DE LA SECTION 
DE NEUROLOGIE 


Mercredi 1°r août. — M. le Professeur Raymond, Président, et Mme Raymond, 
invitent les membres de la Section de Neurologie et leur famille à la réception 
qui aura lieu chez eux, 156, boulevard Haussmann, à 10 heures du soir. 
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Vendredi 3 août. — Réception (sur invitation) par M. le Professeur Lanne- 
longue, Président du Congrès. 

Samedi 4 août. — Fête offerte aux membres du Congrès par le Bureau et les 
Comités d'organisation des Sections du Congrès, au Palais et dans les jardins du 
Luxembourg. 

Dimanche 5 août. — Fête offerte par M. Waldeck-Rousseau, Président du 
Conseil, au nom du Gouvernement, salle des Fêtes du Trocadéro. 

Mardi 7 août. — Fête offerte par le Conseil Municipal dans les salons de 
l'Hôtel de Ville. 

Jeudi 9 aout. — Fête offerte par M. le Président de la République, au Palais de 
l'Elysée. 


Un Comité des Dames, sous la présidence de Mes Lannelongue et Brouardel, 
disposera, à la Faculté de Médecine, d'une salle (Salle du Conseil) où les dames 
congressistes pourront se réunir et trouver, auprès des dames membres du 
Comité, tous les renseignements qui leur seront utiles. 

Ces dames devront se faire inscrire, pendant la durée du Congrès, au siège 
du Comité des Dames (Salle du Conseil de la Faculté de Médecine). Pour avoir 
droit à cette inscription, toute dame devra être présentée par son mari, son père 
ou son frère, membre du Congrès ; la carte nominative qui sera délivrée don- 
nera droit d'entrée à la séance d'ouverture et aux fêtes générales. 
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Les avantages suivants sont conférés aux Membres du Congrès : 

1. Réduction de 50 p. 100 sur les chemins de fer français. (Une feuille de 
chemin de fer est envoyée à chaque congressiste, il la fait timbrer à la gare du 
départ, paie son billet place entière pour Paris, fait viser une seconde fois sa 
feuille dans les bureaux du Congrès et retourne chez lui gratuitement. Cette 
feuille a une validité de un mois, du 20 juillet au 20 août.) 

2. Entrée gratuite à l'Exposition pendant la session du Congrès, du 2 au 
9 août. | 

3. Insigne consistant en une plaquette artistique gravée pour le Congrès 
par M. Vernon. 

4, L’insigne des Membres du Congrès (ruban ou plaquette) sera donnée, aux 
dames régulièrement inscrites, moyennant la somme de trois francs destinée à 
en couvrir les frais. 


Des salles spéciales et indépendantes, dans les bâtiments de la Faculté de 
Médecine, seront mises à la disposition des comités nationaux de chaque pays. 

Chacune de ces salles servira de lieu de réunion aux congressistes de même 
nationalité. 
- MM. les membres du Congrès trouveront également, à la Faculté de Médecine, 
à proximité de la Sorbonne, un bureau de postes et télégraphes, qui fonction- 
nera pendant toute la durée du Congrès, à partir du 80 juillet, et où ils pour- 
ront se faire envoyer leur correspondance à l'adresse : « Dt X..., Membre du 
XIIIe Congrès international de Médecine. Paris. » 
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PROGRAMME DES ASSEMBLÉES GÉNÉRALES DU CONGRÈS 


PREMIÈRE ASSEMBLÉE GÉNÉRALE. — Le ? août, à 2 heures, à la Salle des Fêtes de 
l'Exposition, sous la présidence de M. le Président de la République. 


Partie officielle. 


Discours de M. le Président du Congrès. Compte rendu du Secrétaire général 
du Congrès. 
Adresses des membres délégués des Gouvernements étrangers. 


Partie scientifique. 
Discours de M. le professeur Vircaow : Traumatisme et infection. 
Discours de M. le professeur Paviov : Thérapie expérimentale comme méthode 
nouvelle et extrémement féconde pour les recherches physiologiques. 
DEUXIÈME ASSEMBLÉE GÉNÉRALE. — Le 6 août, à 2 heures, dans le Grand Amphi- 
théâtre de la Sorbonne. | 


M. le professeur Bacce.ui. — Traitement du tétanos par les injections sous-cutanées 
d'acide phénique. 


M. le professeur Buapon SANDERSON. — Quelques problèmes pathologiques d'au- 
jourd hui, 


M. le professeur Jacopi. — La médecine et les médecins dans les Etats-Unis. 


M. le professeur Atpgnt. — De l'architecture des os de l'homme et des animaux. 


TROISIÈME ASSEMBLÉE GENERALE. — Le 9 août, à 2 heures, dans le Grand Amphi- 
théâtre de la Sorbonne. 


Attribution du prix triennal, fondé en 1897 par la ville de Moscou. 


Proclamation du lieu de réunion du XIVe Congrès international de médecine 
et de son bureau. 


CLOTURE DU CONGRÈS 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


. NOTE SUR UN CAS DE LEPRE ANESTHESIQUE 
PAR 


MM. Lesage et Thiercelin. 


Le malade dont nous publions l'observation a pendant quelques années été 
étudié dans plusieurs services des hôpitaux. Atteint d'une affection chronique et 
incurable, le patient demandait son hospitalisation pendant quelques mois dans 
un service, puis retournait chez lui ;.4 plusieurs reprises, il eut recours à la chi- 


rurgie à l’occasion de panaris spontanés. 
Observation. 


Une partie de cette observation a déjà 6t6 publiée par MM. Monod et Reboul (Archives 
de Médecine, 1887), nous avons puisé largement dans ce travail. 

En 1886, nous observons le malade pour la première fois à Saint-Antoine, dans le ser- 
vice de M. Hayem, dont l'un de nous était l’interne. 

En 1887, il fait un séjour dans le service de M. Monod, à Saint-Antoine. 

En 1888, le malade est observé par M. Dejerine, dans son service, à Bicétre, 

En 1891, on le retrouve dans Je service de M. Verneuil, à l'Hôtel-Dieu. 

En 1892, le malade vient mourir dans le service des cholériques, à Saint-Antoine, ser- 
vice de M. Hayem, suppléé par l’un de nous. 

On ne trouve, dans les antécédents héréditaires, aucune affection ayant quelque rapport, 
même éloigné, avec l'affection actuelle. 

ANTECEDENTS PERSONNELS.— Variole à 11 ans; militaire pendant quatorze ans dans la 
marine, il fait séjour à la Martinique, puis à la Guadeloupe. IL n’a contracté ni diarrhée, 
ni dysenterie, ni fièvre intermittente. Il est rentré en France bien portant, en 1856. 

L’affection actuelle a débuté en l’année 1885. La profession est celle de marchand des 
quatre-saisons. En octobre 1885, le malade fut frappé, en se chauffant à un poéle, de se 
faire une brülure au petit doigt et de n’éprouver aucune douleur. Il avait déjà noté depuis 
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quelques mois que ce doigt etait souvent engourdi. C'est là le début apparent de la maladie. 
A cotte date les autres doigts étaient libres et indemnes de toute lésion. 

Bientôt, en décembre 1885, il remarqua que auriculaire gauche se prenait à son tour et 
devenait engourdi. Il n'a jamais souffert de ces deux doigts malades. Peu à peu, il vit ses 
deux doigts s'étendre moins facilement et se fléchir spontanément, oe qui le génait beau- 
coup pour pousser la petite voiture. Dans les premiers jours de 1886, l'un de nous le vit 
pour la première fois, à Saint-Antoine, dans le service de M. Hayem. 

A cette date, voici oe que l'on observait : les deux auriculaires des deux mains étaienten 





Fie, 1. 


flexion spontanée des articulations phalangionnes; l'articulation matatarso-phalangienne 
ba pe doigts étaient normaux et libres. On notait de l'atrophie des arr 
bypothénar, Tout l'auriculsire était anesthésié (anesthésie totale), et l'absence de sens te 
svétendait en bande, tant sur le dos que sur la paume de la main vers le poignet, 0 
sensibilité était intacte. En dehors de cette zone, la sensibilité Gtait normale. 

Va l'anesthésie, l'atrophie musculaire et la rétraction des deux auriculaire, va ve) 
trie de la lésion, M. Hayem porta le diagnostic de « névrite périphérique symétrique». 
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On rechercha l'état de la sensibilité au pied et on nota que les deux derniers doigts de 
chaque pied étaient également insensibles et en état d’atrophie et de flexion. L’anesthésie 
était également localisée aux doigts et s'étendait de 2 centimètres environ sur le doa du 
pied. Le reste de l'extrémité était intact. M. Hayem fit remarquer à ses élèves le fait 
bizarre de l'anesthésie localisée ainsi aux pieds et aux mains, la symétrie de l’atrophie et 
la flexion des articulations phalangiennes. Il rapprocha cette maladie des panaris dit ner- 
veux et l'attribua à une névrite périphérique. I] élimina l’atrophie musculaire progressive. 

En 1887, la maladie a fait de grands progrès. Voici la situation : 

MAIN DROITE. — Auriculaire atrophié, rétracté en flexion — l’ongle est dur, épais irrc- 
gulier, présentant de nombreux sillons transversaux. — Anawluire. Les mouvements 
métacarpo-phalangiens sont libres, mais on note une flexion permanente des deux dernières 
phalanges. L'extension provoquée est difficile et incomplète, La flexion permanente peut 
être spontanément augmentée. 

L'ongle présente l'altération sus-décrite. : 

Médius. — Extension complète. Tout le doigt est gonflé, empâté et décrit une légère 
courbe interne, la peau amincie, dépourvue d’épiderme par places, présente des ulcé- 
rations irrégulières de profondeur variable. Au niveau de l'articulation de la première et de 
la deuxième phalange apparaissent des lambeaux de tissu cellulaire mortifiés; le ji; 
digito-palmaire est le siège d’une ulcération linéaire profonde, jusqu'à la gaine des fléchis- 
seurs, d'où part un trajet fistuleux et fongueux remontant vers le milieu de la paume de 
la main. Suppuration sur la face dorsale de la troisième phalange, ulcération ovalaire de 
3 à 4 millim. de diamètre. Le dernier segment du doigt est mobile. 

Index. — Dans la même situation que l’annulaire. 

MAIN GAUCHE. — Annulaire et auriculaire, comme à la main droite, Médius, situation 
identique aux deux doigt précédents. 

Index. — Est le siège d'un panaris. Volumineux et gonflé, il est en extension complète 
(panaris) ; à l'union de la seconde et de la troisième phalange, on note un orifice fistuleux a 
bords rouges, renversés en dehors, montrant les tendons exfoliés des fléchisseurs. 

Les deux mains sont aplaties, déprimées, avec atrophie des éminences thénar et hypo- 
thénar, des interosseux et des lombricaux (main de singe), Le pouce est sur le même plan 
que la paume dela main. Ses inouvements sont libres et l'extension est seulement incom- 
plète. Il se forme dans ce mouvement sur la face palmaire une bride cutanée, qui parait 
le limiter. 

La peau est sèche, rugueuge, présentant en divers endroits des indurations. 

Sur le dos de la main, on note du gonflement et de l'œdème avoc légère rougeur de la 
peau, sans lymphangite. — 

Sensibilité. — On note de l’anesthésie totale des mains, remontant au poignet à droite 
et au coude à gauche; des deux côtés, l'anesthésie est plus marquée sur la face dorsale 
que sur Ja face palmaire. 

Picds, — Les deux pieds présentent les mêmes lésions; le gros orteil est en extension 
dévié en masse vers l'axe du pied, Les mouvements de l'articulation métatarso-phalan- 
gienne sont limités. 

Tous les orteils présentent une extension de la première phalange. Les mouvements des 
articulations métatarso-phalangiennes sont normaux, mais limités. Flexion des deuxièmes 
et troisièmes phalanges. Mal perforant plantaire au niveau des têtes du premier et du cin- 
quième métatarsien. 

A gauche, on note un mal perforant plantaire au niveau de la tête du cinquième 
métatarsien. 

Tel était l'état du malade en mai 1887, Au 20 mai, amputation par M. Monod du 
médius droit (raquette) sans chloroforme, ni anesthésie locale; incision de la peau absolu- 
ment indolore ; le malade n’accuse une légère douleur qu’au moment de la désarticulation. 
Drains, suture au crin de Florence. Pansement à la gaze iodoformée, compression. 

Le 28 mai. Pansement et réunion par première intention ; on enlève les points de suture. 
4 juin, cicatrisation. . 
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Le 28 juin. Amputation de l'index gauche; mêmes phénomènes anesthésiques. — Le 
8 juillet, cicatrisation. — Le 10 juillet, à la sortie du malade de l'hôpital, il a en moins le 
médius droit et l'index gauche. 

Septembre 1887. Pendant les vacances, panaris à l'index droit (amputation à l'hôpital 
Tenon); mêmes phénomènes anesthésiques. La cicatrisation eet rapide. 

En décembre 1887, MM. Monod et Reboul le revoient; on note, à cette date, une 
dépression et atrophie plus marquée de la main. — Les 3 cicatrices (index gauche, 
index droit et médius droit) sont bonnes. 

Les flexions constatées aux annulaires et auriculaires sont plus prononcées et on cons- 
tate une ankylose des articulations phalangiennes. La rétraction est nette. Le doigt, atro- 
phié, pénétre dans la main. 

L'ongle de l’auriculaire droit est tombé et on aperçoit la matrice ulcérée et saignante de 
l’ongle. 

L'œdème du dos de la main persiste. Il y a une déviation en masse des deux der- 
nières phalanges des doigts vers le bord radial. 

Le médius gauche, qui est dans la même position que l'annulaire et l'auriculaire, présente 
un léger panaris ; on l’ampute à cette date. 

Sensibilité. — En quelques mois l'anesthésie est remontée vers le coude, plus nette sur 
la région interne de l’avant-bras. 

PIEDS. — Pied droit. — Œdème et rougeur de la face dorsale (lymphangite), ulcéra- 
tion arrondie au niveau de la face dorsale du troisième orteil. 

Gros orteil. — Phlyctène à contenu sanguinolent sur le bord interne de la première 
phalange. Sur la face dorsale, au niveau de l'articulation phalango-phalangienne, ulcé- 
ration ovalaire superficielle, Ongle épais, rugueux, sillons transversaux. 

2e arteil, — Ongle dur, racorni, sillons transversaux; matrice fongueuse avec suintement 
séro-sanguin. 

3* orteil, — Dévié en masse vers le bord externe. Extrémité en massue. 

Troubles trophiques de l'ongle. 

4° orteil. — Dévié sur le bord externe. 

Troubles trophiques de l'ongle. 

5° vrteil. — Nécrose dea 2° et 3° phalanges survenue spontanément : élimination de la 
3° phalange il y a trois mois. 

Troubles trophiques de l’ongle. 

PIED GAUCHE. — Durillon à la partie interne du premier métatarsien. Troubles trophi- 
ques des ongles des cinq orteils. 

Gros ortcil, — Devié en masse vers l’axe du pied. 

2e orteil, — Sur la face dorsale, durillon au niveau de l'articulation de la première avec 
l1 seconde phalange. 

Extrémité en massue. 

3° orteil, — Bur la face dorsale, ulcération et exfoliative du tendon extenseur. Ongle volu- 
mineux, déformé, recourbé en haut et en arriére. 

4° orteil. — Sur la face dorsale, ulcération cicatrisée. Mal perforant plantaire au niveau de 
la tête des premiers métatarsiens droit et gauche et du cinquième métatarsien droit. 

Sensibilité. — L'anesthésie totale existe aux deux pieds. Elle est limitée aux orteils à 
droite; à gauche elle envahit toutle pied, sauf la voûte plantaire qui est intacte et remonte 
sur le ticrs inférieur de la face antérieure de la jambe. 

On voit donc que depuis 1836, les phénomènes anesthésiques ont fait de notables pro- 
grès, ainsi que les panaris, qui se sont succédé et ont nécessité une série d'interventions 
chirurgicales. 

Peu de temps se passe et le malade rentre à Bicétre le 10 février 1888, dans le service 
de M. Dejerine. Voici l'état du malade à cette époque, d’aprd; les notes qu'a bien voulu 
nous remettre M. Dejerine. 

Apparence légèrement cachectique. Les mains présentent les déformations suivantes : 

MAIN GAUCHE, — Main simienne. Métarcarpiens du pouce sur le même plan que les 
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1 premier interosseux dorsal. Dépression plus 
rosseux. 


mtement fléchie sur la première. Cette flexion 
et des tissus sous-jacente. 

smière phalange normale continue l'axe des 
ngle droit sur la première. 

Get l'ongle est très épaissi et fendillé ; ecchy- 
aire du reste de la phalange. 

umétacarpien ; deuxième et troisième phalanges 
Mange unguéale est très diminuée de volume; 
us,la peau, le tissu cellulaire sous-cutané, sont 





F1a. 3. 


ieuses des phalanges sont maintonues à l'état 
us-cutanés, 
arte de cicatrices blanchâtres ; à la face palmaire 





wphie très prononcée du premier interosenx 
noins creux qu'à gauche. 
:; flexion très prononcée de la phalange. 


inguéales très diminuées de longueur. Ongles. 
aière phalange en flexion palmaire à angle droit 
igle aigu sur la première ; ceci sur les deux doigts 
‘ion de haut en bas, et de dedans en dehors. 


des doigts et sur la face palmaire de Ia main. 
zomme à gauche, lisse et amincie, épaissie à la 
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Mobilité, — Le malade peut faire exécuter des mouvements de flexion et d’extension 
à l’annulaire et au petit doigt des deux mains, ainsi qu’au pouce de chaque côté. 

Membres supérieurs. — Les muscles, au dire du malade, auraient diminué de volume ; 
cependant, il ne paraît pas exister d’atrophie nette ; la force musculaire des deux bras est 
assez développée. 

Rien de particulier aux muscles du tronc et des épaules. 

On trouve sur les deux olécrânes des plaques squameuses avec épaississement du derme, 
présentant des croftes au centre, sorte de troubles trophiquesanalogues aux maux perforants. 

Membres inférieurs. — Les masses musculaires ont diminué, au dire du malade. Il n’yapas 
d’atrophie nette. Cependantle groupe antéro-externe de la jambe gauche est amaigri, ce 
qui explique l’équinisme direct du pied correspondant. 

Peau de la face dorsale du pied. — Altération importante, très épaissie ; coloration 





FIG. 4. Fia. 5, 


brunâtre ; squames larges, argentées ; infiltration du tissu cellulaire, consistance pachyder- 
mique. 

Sur la face extérieure de la jambe gauche, au niveau de la réunion du tiers inférieur 
et des deux tiers supérieurs, plaques bourgeonnantes entourées de squames épaisses et se 
détachant facilement. 

Orteils du pied gauche. — Subluxation en dehors du gros orteil ; sur la face supérieure 
du gros orteil, à peu près au niveau de l'interligne de l'articulation de la première et 
de la deuxième phalange, croûtes noirâtres, recouvrant une ulcération de la partie anté- 
rieure : de la région plantaire (talon antérieur), et deux maux perforants a la période de 
bourgeonnement. 

Les phalanges unguéales des deux premiers orteils gauches ont disparu, et toutes les pha- 
langes ont disparu dans les deux dernières. Ongles épaissis, fendillés. 

Pied droit. — Mémes déformations qu’à gauche. 

Déviation en dehors du gros orteil un peu moins prononcée. 
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Les deux derniers orteils ont perdu plusieurs phalanges. Lésions des ongles analogues 
à celles du côté gauche ; au niveau du talon antérieur mal perforant bourgeonnant du dia- 
mètre d’une pièce de un franc. 

Un deuxième mal perforant existe au niveau de l'extrémité antérioure du quatrième 
métatarsien. 

Sensibilité. (Voir leachéma ci-joint.) 

Tact. — Membre supérieur gauche, tact complètement aboli à partir des doigts jus- 
qu'au niveau de la réunion du tiers inférieur et du tiers supérieur du bras, 

Sur Is face externe du bras, la sensibilité tactile réapparaft 2 centim. plus bas que sur ls 
face externe. 

A droite. Topographie sensiblement la même. 

Membres inférieurs. — Jambe gauche. — Anesthésie du pied, de la jambe et de la 
partie inférieure de la cuisse jusqu'à un travers de main au-dessus du condyle interne en 
dedans, jusqu'à un travers de main au-dessous du grand trochanter en dehors. 

Jambe droite. — La ligne de séparation monte un peu moins haut du côté externe à 
droite qu'à gauche. 

DouLEuR. — La partie interne de la jambe droite est insensible jusqu'à un travers de 
doigt au-dessous du pli génito-crural. Pas de retard dans la transmission, Dans les points 


Fig. 6. 


anesthésiques, l'excitation douloureuse, prolongée aussi longtemps que l'on veut ne produit 
pas de sensation. 

SENSIBILITÉ THERMIQUE. — Chaleur (eau à 78). Aux membres supérieurs et inférieurs, 
même topographie que le tact. Il en est de même pour le froid (sel et glace mélangés). 

SENS MUSCULAIRE, — La notion de position des mouvements est perdue aux membres 
supérieurs et inférieurs. 

Exagération des réflexes patellaire et olécränien. Contractions fibrillaires, Ni fourmil- 
lements, ni douleurs spontanées, Absence du phénomène du pied et du signe de Romberg. 

La force musculaire est conservée. Les viscères sont normaux. Ni sucre, ni albumine, 
ni polyurie. 

L'examen de l'œil fait par Vialet, montre l'intégrité parfaite de la musculature et du 
fond de l'œil. Il n'y a pas de rétrécissement du champ visuel. Tel était l'état du malade 
en 1888. Nous le revoyons en 1812, en noût, à l'hôpitel Saint-Antoine, où il vient mourir 
dans le service des cholériques. 

A cette date, voici l'état du malade, * 
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Main droite. — L'auriculaire est complètement rétracté, atrophié et presque disparu. 
L’annulaire est le siège d'une gangréne, Il est noir, en état de ramollissement. La première 
phalange, par son extrémité inférieure, a traversé la peau et fait saillie au dehors. 

Main gauche. — L/auriculaire et l’annulaire sont atrophiés, rétractés, presque disparus. 

Aux deux mains, les cicatrices sont bonnes et l’anesthésie occupe le même siège. 

Les pouces sont raréfiés, pliés, rétractés. 

En pleine paume de la main est une ulcération calleuse. Les tendons dans la paume de la 
main sont fortement rétractés. 

Pieds. — Même état qu'en 1888, les doigts sont fortement déviés au dehors et se recou- 
vrent les uns les autres. Sur le dos du pouce gauche, au niveau de l'articulation métatarso- 
phalangienne, est une ulcération gangréneuse, qui met à nu l'articulation. 


Autopsie. 


Avant d'étudier les lésions des gros troncs nerveux et de la moelle, nous reproduisons 
d'abord l'examen des parties malades, anesthésiées, fait par M. Gombault en 1887. 

Examen des doigts amputés. Examen macroscopique. — Peau amincie, sauf en certains 
points de la face palmaire où elle est notablement augmentée d'épaisseur. 

Tissu cellulaire, sous-cutané, épaissi, induré. 

Tendons extenseurs adhérant à Ja surface dorsale des phalanges. 

Tendons fléchisseurs disparus, remplacés par du tissu conjonctif lardacé, se continuant 
avec le tissu conjonctif sous-cutané, 

Disparition de la gaine. 

Les phalanges et les articulations les reliant ne paraissent pas altérées. La deuxième 
phalange du médius droit est nécrosée. 

Examen microscopique. — M. le D' Gombault a examiné les deux doigts amputés et a 
communiqué à MM. Monod et Reboul la note suivante : 

« Nerfs.— Les nerfs ont été examinés après macération, soit dans le liquide de Müller, 
« soit dans l’acide osmique, et coloration par le picrocarmin. Par la méthode de dissocia- 
« tion on voit des faisceaux de fibres parsemés de noyaux et représentant les fibres ner- 
« veuses complètement détruites. 

« Nulle part on ne rencontre des fibres saines, ou même de fibres en voie de dégéné- 
« ration. Sur ces faisceaux de fibres ou dans leur voisinage, il n'existe aucun vestige de 
« myéline. 

«. L'examen des coupes transversales fournit au point de vue de la destruction des 
« fibres nerveuxes un résultat identique. On constate un épaississement considérable de 
« la gaine lamelleuse. 

a Cet épaississement fibreux ne présente nulle part de cellules rondes interposées. Les 
« lames de la gaine lamelleuse paraissent avoir surtout augmenté d'épaisseur, et sont plus 
« larges qu’à l’état normal. Les travées que cette gaine envoie dans l'intérieur des fais- 
« ceaux de fibres ont subi également un très fort épaississement et sont beaucoup plus 
« riches en vaisseaux que normalement. Ces vaisseaux sont tous de petit calibre et riche- 
« ment nucléés, surtout à la face interne de la gaine lamelleuse et dans les travées inter- 
« fasciculaires. Le tissu conjonctif interfasciculaire est manifestement épaissi, condensé 
« et pauvre en tissu adipeux. 

« Vaisseaux. — Les vaisseaux ne paraissent pas notablement altérés, à part un certain 
« épaississement de leurs parois. Certaines veines présentent des thromboses récentes, 
« probablement inflammatoires. D’autres vaisseaux de moyen calibre ont subi une oblité- 
« ration fibreuse. , 

« Panaris.— Pulpe examinée sur des coupes après durcissement dans l'alcool, et colora- 
« tion par le picro-carmin. 

« Les trajets fistuleux sont formés par un tissu embryonnaire très vascularisé ; à me- 
« sure que l’on s'éloigne de ces trajets, le derme reprend ses caractères à peu près nor- 
« maux. A Ja surface les papilles sont très volumineuses, recouvertes d’une couche épithé. 
« liale normale. Au niveau des trajets fistuleux, le derme pénètre dans la profondeur et 
« forme des amas ramifiés. 

« Certaines coupes ont été traitées par la méthode d’Ehrlich. Cet examen n'a révélé la 
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a présence d'aucune espèce de bacille ni de grandes cellules de la lèpre soit dans la gaine 
« des nerfs, soit dansle tissu conjonctif. Pas de formations nodulaires. » 

Telles sont les lésions observées dans les parties anesthésiées. 

Examinons maintenant l'état des nerfs en remontant vers la racine du membre : À mi- 
jambe et à mi-avant-bras, dans les parties anesthésiées par conséquent, on a pris un frag- 
ment de chaque nerf. L'examen montre qu'il n'y a pas de névrite et que cette lésion eat 
tout À fait au-dessous, vers l'extrémité du membre. Si nous examinons les mêmes nerfs, en 
dehors de la zone anesthésiée, et cela en plusieurs endroits, nous constatons également leur 
intégrité, Sur tous ces nerfs et dans la zone anesthésiée et au-dessus de cette zone on ne 
trouve aucune trace de nodosité lépreuse, aucune trace de bacille de Hansen. Nous avons 
examiné également des morceaux de peau, dans la zone anesthésiée, nous n’y avons trouvé 
aucune trace de nodosité lépreuse, aucune trace de bacille de Hansen. 

Toute la lésion consiste donc en une névrite des extrémités des nerfs des extrémités. 
Cette lésion ne remonte pas dans le tronc de ces nerfs. Ajoutons que nous n’avons trouvé 
aucune trace de léprome au niveau du nerf cubital au-dessus de l'articulation du coude. 

Examen de la moelle. — Dès l'ouverture, on constate que la moelle est normale et ne pré- 
sente aucune trace de syringomyélie. Cependant l’examen microscopique, comme l’a montré 
M. Marie, permet de déceler des lésions intéressantes, caractérisées par la raréfaction 
intense des filets nerveux, colorés par l'acide osmique. 

En premier lieu, la lésion ne siège que dans la moelle cervico-dorsale. La moelle lom- 
baire est intacte. 

En deuxième lieu, dans la région adultérée, on note: 

a) L’intégrité, autant qu'on peut l'aftirmer, des racines postérieures et du réticulum des 
colonnes de Clarke des cornes antérieures et des faisceaux antéro-latéraux. 

b) L'altération de la bandelette en virgule et du triangle cornu-marginal qui fusionnent. 

e) La conservation intacte d'une ligne faisant partie du faisceau de Burdach et séparant 
la bandelette en virgule du cordon de Goll. 

‘d) L'altération totale du cordon de Goll. 

Le reste de la moelle est intact; on note cependant une légère dilatation du canal central 

mais avec conservation de l'épiphélium épendymaire. 


Conclusians. — Nous sommes donc en présence d'un cas très évident de névrite 
périphérique des extrémités nerveuses des quatre extrémités avec intégrité des 
troncs nerveux. Bien vraisemblablement cette lésion ressortit à la lèpre anes- 
thésique d’après les faits connus. Cependant, on ne note en aucun point, de 
production lépreuse ni de bacille de Hansen. Ce qui est en faveur de la nature 
lépreuse de cette maladie, est la présence dans la moelle de lésions particulières 
qui ont été décrites dans la moelle de lépreux avérés par MM. Jeanselme et 
Pierre Marie (Archives de neurologie, 1899). 

On remarquera, dans cette observation : l'intensité et l'étendue de l’anesthé- 
sic siégeant aux quatre extrémités, la symétrie des lésions et la marche pro- 
gressive de la maladie de l’auriculaire vers le pouce, la répétition des panaris. 


IT 


UN CAS D'HÉMISPASME FACIAL 


PAR 
Bruandet, 
Interne des hôpitaux, 


Nous avons rencontré un cas d’hémispasme facial chez une malade, Thé- 
.rèse B.., âgée de 73 ans, traitée en février 1900 pour une affection traumatique à 
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l'hôpital de la Charité, salle Petit, lit ne 9, service du docteur Campenon. 

La malade présentait un nystagmus transversal portant vers la droite les 
globes oculaires ; il aurait été observé peu de temps après la naissance. A l’âge 
de la puberté, conjonctivite phlycténulaire double; du côté droit seulement, per- 
sistance d'une taie, 

A l’âge de 67 ans, en six mois environ, chute d'un grand nombre de dents : 
toutes celles du maxillaire inférieur, celles de droite seulement au maxillaire 
supérieur, En même temps forte névralgie faciale droite ; alors s'est établi l'hé- 
mispasme facial, tel que nous l'avons observé six ans après. 

Au repos, asymétrie faciale ; du côté droit la commissure labiale est élevée et 
portée en dehors ; l'ouverture palpébrale est diminuée ; le sillon naso-génien est 
exagéré. Le tonus musculaire est plns fort de ce côté. 

Pendant le sommeil les traits de la face conservent cette asymétrie. 

Dans le spasme tous les muscles de ce côté droit de la face se contractent. 


L'ouverture palpébrale se ferme ; le sillon naso-génien devient encore plus pro- 
fond ; la commissure labiale exagère sa déviation; l'aile du nez se meut ; le 
frontal, le peaussier du cou se contracteut également. Le nystagmus, qui se pro- 
duit parfois isolément, se produit toujours simultanément au spasme facial. 

Ces contractions semblent dans certains cas apparaître spontanément ; sou- 
vent elles accompagnent un acte nerveux de sensibilité, de motricité. En deman- 
dant à la malade un mouvement de la face, siffler, tirer la langue, fermer la 
paupière, on obtient toujours tout le spasme. 

La volonté est sans action sur ces mouvements convulsifs; l'attention portée 
sur eux ne les augmente pas; la fatigue accrott leur fréquence. 

La sensibilité, les sécrétions, la nutrition du tégument facial droit ne présen- 
tent pas d’altérations. La réaction sudorale à la pilocarpine, comme Strauss l’a 
établie pour la paralysie faciale, ne nous a pas donné de retard de sécrétion à 
droite, mais seulement une diminution de la quantité de sueur de ce côté. 

La malade n'était pas hystérique. 

D'après la distinction du professeur Brissaud, nous n'avons pas là un tic, mais 
bien un spasme. L'ensemble des muscles intéressés ne correspondait à aucun 
acte physiologique, mais à la distribution anatomique du nerf facial. 

La malade ayant succombé à une complication de son traumatisme (pneumo- 
nie des vieillards), l'autopsie du bulbe, du faisceau géniculé ne montra aucune 
altération. 

Nous avons trouvé une disposition particulière du pied de la troisième circon- 
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volution frontale gauche. Ce lobule de l'écorce, séparé des voisins par une grande 
dépression, était petit et comme enfoncé dans l’hémisphére. 

A l’œil nu la coupe de cette circonvolution n’offrait rien d’anormal. A l'examen 
histologique pas d’altération particulière de ce point de l'écorce. 

Malgré le siège de cette lésion il n’y avait pas d'aphasie ; la malade n'était pas 
gauchère, | 

Toutes les artères de l’encéphale étaient très athéromateuses. . 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


a 


922) Recherches sur la structure du Cervelet de l'homme et sa Myé- 
linisation (Untersuchungen uber den Bau und die Markscheidenbildung 
des menschlichen Kleinhirns), par Sancre pe Sanctis (Clinique psychiatrique 
de Rome). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, vol. IV, p. 237 et p. 271, 
1898 (avec 9 dessins dans le texte). 


Coupes frontales, sagittales et horizontales du cervelet durci d’enfant nouveau- 
né et de fœtus à différents âges. L'auteur ne donne qu'une communication 
provisoire des résultats de ses recherches qui sont surtout démonstratives pour | 
les commissures. Outre la grande commissure antérieure de Stilling qui réunit | 
les deux hémisphères, S. distingue comme les auteurs qui l'ont précédé une com- 
missure postérieure qui est située derrière les noyaux du toit. Ces deux com- 
missures ne forment qu'un seul système. La seule véritable différence qui existe 
entre la commissure antérieure et la postérieure, c’est que la première renferme 
des faisceaux qui sont en connexion avec les noyaux du toit et qui ne se trou- 
vent pas dans la commissure postérieure. La myélinisation commence dans la 
région de la commissure antérieure : c'est là qu'est le point de départ de la 
myélinisation du cervelet. Cependant certaines régions cérébelleuses ont des 
foyers spéciaux de myélinisation, le flocculus, par exemple. 

Les fibres semi-circulaires forment un système très développé qui est en rap- 
port avec les commissures et tous les pédoncules cérébelleux {et non pas seule- 
ment avec les corps restiformes, comme paraissent le croire Kôlliker, Edinger 
et d’autres auteurs).Ce système forme avec les fibres semi-circulaires internes de 
Dejerine une grosse capsule de fibres qui enveloppe de tous côtés le corps den- 
telé, et se trouve en communication avec toutes les parties avoisinantes. Les 
recherches de l’auteur confirment l'opinion de. Thomas que le pédoncule du 
flocculus se compose de fibres de projection qui vont au corps dentelé et au 
noyau du toit. 

Quant aux fibres en guirlande, S. ne saurait pas dire si elles appartiennent à 
un système d'association (Shilling, Thomas), ou si ce sont des fibres de projec- 
tion comme le pense Lugaro. | 

De tous les pédoncules cérébelleux c’est le corps restiforme quise myélinise le 
plus tôt, tandis que le pédoncule cérébelleux moyen vient le dernier, ce qui con- 
firme les recherches de Mingazzini sur les fibres transverses de la protubérance 
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et ce qui est conforme au développement phylogénique, puisque l’anatomie com- 
parée apprend que les pédoncules moyens n’apparaissent que chez les oiseaux 
et ne sont vraiment formés que chez les mammifères. LADAME. 


923) Neurone et Réseaux Nerveux, par A. Sicarp. Presse médiclae, n° 28, © 
p. 169, 7 avril 1900 (5 fig.). 


S. reprend dans leurs grandes lignes les théories réticulaires anciennes et 
insiste plus particulièrement sur les faits nouveaux observés par Bethe et 
Apathy qui sont la base d'interprétations tendant à détruire la théorie du neurone. 

Pour Apathy, les cylindraxes sont composés de /fibrilles distinctes, indépen- 
dantes les unes des autres ; toutes les fibrilles s’anastomosent entre elles par 
suite ininterrompue, allant directement de la périphérie sensible à la périphérie 
motrice. Les cellules nerveuses sont placées sur le trajetdes fibrilles ; mais fibrilles 
et cellules n’affectent entre elles que des rapports indirects; certains des réseaux 
fibrillaires sont compris entre les cellules (réseaux intercellulaires) ; d’autres ser- 
pentent à la périphérie de la cellule (réseaux péricellulaires); d'autres, rares, 
pénètrent dans la cellule sans se mettre pourtant en rapport direct avec le proto- 
plasma cellulaire (réseaux intracellulaires) ; les cellules sont intercalées sur la 
voie nerveuse conductrice comme des dépôts de force, comme les éléments d'une 
batterie électrique sur le cours ininterrompu des fils télégraphiques. Les cylin- 
draxes ne naissent en aucune façon de la cellule ; ils représentent une forma- 
tion à part, absolument distincte et proviennent de fibrilles-cellules qui n'ont 
qu'une durée éphémère et disparaissent après avoir donné naissance aux cylin- 
draxes. 

La théorie de Bethe admet l'individualité des fibrilles conductrices et leur 
indépendance de la cellule nerveuse. Mais Bethe ne se prononce pas sur la con- 
tinuité ; les fibrilles conductrices, sensitives et motrices, convergent vers un 
carrefour central situé au milieu du ganglion (B. a étudié les invertébrés, le 
crabe en particulier), le neuropile. 

Il serait prématuré, à l'heure actuelle, de prendre parti contre la théorie des 
neurones ; tout compte fait, après examen des doctrines et discussion des objec- 
tions soulevées, S. pense que la théorie des neurones est fondée sur des obser- 
vations positives et non sur des apparences créées de toutes pièces par la tech- 
nique. Les objections anatomiques qui, avant Apathy, ont été soulevées contre la 
théorie des neurones ont toutes été refutées, et les affirmations d’Apathy n’ont 
pas été confirmées. Et même si la preuve devait être faite que des fibrilles ner- 
veuses passent d’une unité dans une autre, la théorie des neurones, tout en 
subissant une certaine restriction, n'en continuerait pas moins à conserver sa 
valeur propre et son importance. La conception du neurone n’en devrait pas 
moins persister comme celle d'un organite génésiquement dérivé d’un neuro- 
blaste, et d'un élément cellulaire trophique constituant un individu (von Len- 
hossek). FEINDEL. 


924) Les théories du Système Nerveux, par A. PRENANT. Revue générale des 
sciences pures et appliquées, 15 janvier 1900, p. 13-30, 30 janvier 1900, p. 69-82. 


Première partie : exposé des doctrines. — Deuxième partie : critique des 
doctrines, 30 p., 10 fig. Bibliographie considérable. 

P. part de la comparaison, qui est la notion du sens commun, et que consa- 
crent les termes mêmes du langage, du système nerveux avec un appareil élec- 
trique, et se demande si on est en droit de l'admettre, ou s’il faut la rejeter. 
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Il examine alors les diverses conceptions que l'on a exposées sur le système 
nerveux. 

Après avoir constaté la défiance des savants vis-à-vis de l'hypothèse élec- 
trique, que repoussent Retterer et Beaunis, et sur laquelle Verworn lui-même 
fait des restrictions, il examine la première notion, très simpliste, du cordon 
nerveux allant de la périphérie sensitive à la périphérie motrice ; des organes 
sensibles commutateurs de mouvement, aux organes moteurs, en passant par 
les cellules sensitives et motrices, conductrices et productrices à la fois. 

La cellule avait, en dehors des dendrites protoplasmiques, des corps chromo- 
philes, le cylindraxe fibrillaire de Deiters, avec sa gaine. 

Cette théorie est perfectionnée par l’appoint des réseaux nerveux extra-cellulaires 
de Gerlach entre les dendrites, auxquels se rattache le cylindraxe, et de Golgi 
entre les prolongements cylindraxiles seuls, — péricellulaire de Bethe et Apathy, 
entre la surface terminale cylindraxile et la surface de la cellule augmentée des 
dendrites, et intracellulaire admis à la fuis par Golgi, Simon, Apathy et Bethe, 
entre fibres afférentes et efférentes. 

. P. passe ensuite à la théorie classique du neurone fondée par Forel et His par- 
ticulièrement, qui attaque la continuité du circuit nerveux au nom du dévelop- 
pement embryologique. 

La continuité est remplacée par l'articulation des prolongements cellulaires ; 
l'anastomose, par l’enchevétrement des plexus. 

Le neurone, avec ses dendrites, et son vrai prolongement, l’axone, devient un 
centre génétique, trophique et fonctionnel, 

La théorie du neurone, proprement biologique, s’opposant à la continuité d’un 
circuit, comme la télégraphie par les anciens sémaphores autonomes à la télé- 
graphie électrique, très vite vulgarisée, fit naître toutes les théories de l’ame- 
boisme nerveux avec ses interprétations des phénomènes vitaux, que représente 
surtout Mathias Duval, et celles de l’hypertrophie fonctionnelle de Panzi, et de la 
plasticité des neurones de Demoor. 

Les modifications à la théorie du neurone portèrent sur son rôle fonctionnel. 

La loi de la polarisation dynamique de van Gehuchten, est modifiée par la loi 
d'économie de Ramon y Cajal, pour les cas où l’axone naît des dendrites, sans 
passer par la cellule. 

Nansen et Morat, enfin, font des articulations seules des neurones les véritables 
transformateurs de l'excitation, qui produisent le réflexe. 

La troisième théorie enfin, analogue à la première, est la théorie électrique 
d’Apathy, où la conductibilité est due aux fibrilles gréles ou cellulipétes, 
et fortes ou cellulifuges, analogues aux fibrilles musculaires. Elle est modifiée 
par les observations de Radl pour qui le facteur fondamental de la neurilité est 
dans le réticulum central, et de Bethe sur les crabes. 

P. en vient alors à une critique des-doctrines, et à des opinions personnelles. 
Sur la continuité des voies conductrices, il semble admettre une expansion 
fibrillaire embryologique du neurone, qui suit le chemin préparé par les chaînes 
cellulaires locales ; et il reste en suspens sur la continuité dans les réseaux 
extracellulaires, péricellulaires, ou intracellulaires. 

P. ne se prononce pas non plus sur le rôle des dendrites qui sembleraient 
avoir un rôle trophique ; tout cela est dd à l'insuffisance des procédés colorants. 

Il ne fait pas de distinction entre la cellule centre trophique, ou centre 
fonctionnel. Il croit aussi à l'unité de la fonction nerveuse et à son identité, 

u’ elle soit sensitive ou motrice. 
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Enfin, montrant que les théories opposées ne sont que l’exagération de l’un ou 
l'autre côté de la question, B. croit à l'expression en deux langages différents, 
biologique et physique, des phénomènes nerveux soit en parlant des réactions 
vitales des cellules intercalées sur le conduit nerveux, ou traversées par lui; soit 
en parlant de condensation et décharge des neurones, ou de courants, avec effets 
électrolytiques sur les cellules, dans un circuit fermé. 


925) Réflexions et questions d'un physicien sur le Système Nerveux, 
par Marcez BRiLLouiN. Revue générale des sciences pures et appliquées, 28 février 
1900, p. 172-175. 


A cette étude de M. Prenant, si riche et si intéressante, M. Brillouin a ajouté les 
réflexions d'un physicien qui tendent à montrer que, quand même on établirait 
la discontinuité du système nerveux, et malgré les différences établies entre les 
phénomènes nerveux et les phénomènes électriques, il n'est pas impossible, étant 
données des analogies physiques, d'admettre une théorie électrique, ou tout au 
moins mécanique, du système nerveux; en admettant que cela ne soit pas 
impossible, il faudrait encore montrer, ce qui est plus difficile, que cela est. 

| PIERRE JANET. 


926) La mensuration des Phénomènes Psychiques, par M. TSCHELPANOFF. 
Revue scientifique, 17 fév. et 9 mars 1900, 19 p. 


La psychologie est entrée dans le rang des sciences expérimentales : les phé- 
nomènes psychiques doivent être mesurés. M. Tschelpanoff cite l’opinion de plu- 
sieurs savants pour qui le phénomène psychique se ramène à un phénomène phy- 
sique ; mais telle n’est pas sa conclusion propre: de ce que les phénomènes 
psychiques peuvent être mesurés, il n’en découle pas qu'ils soient matériels. Il 
existe deux sortes de mensurations psychologiques : la première mesure l’inten- 
sité des processus psychiques, l’autre en mesure la vitesse. M. T. montre que 
si nous ne pouvons pas mesurer directement la sensation au point de vue del’in- 
tensité, nous pouvons du moins mesurer l'excitation, il suffira ensuite de trou- 
ver une relation précise, un rapport numérique entre l'excitation et la sensa- 
tion. L’auteur applique les lois de Weber et de Fechner aux diverses sensa- 
tions, et il prend comme unité de mesure la sensation à peine perceptible. 

M. T. étudie ensuite lafaçon dont on mesure la vitesse des processus psychiques ; 
contre l'opinion vulgaire, cette vitesse est relativement assez faible ; il passe en 
revue les différents temps de réaction à l'excitation par la lumière, le contact, le 
son, l’odeur; il indique l'étude des réactions plus complètes avec choix ou asso- 
ciation. Puis il entre dans l'examen des problèmes plus généraux que soulève 
la nature du temps qui entre dans ces mesures. PIERRE JANET. 


927) Letype Segmentaire des limites de l’Anesthésie cutanée à la Tête, 
spécialement dans le cas de Syringomyélie, (Der segmentale Begren- 
zungstypus bei Hautanästhesien am Kopfe, insbesondere in Fällen von Syrin- 
gomyelie), par F. von Sôzper (clinique psychiatrique de v. Krafft-Ebing à 
Vienne). Jahrbücher für Psychiatrie, t. XVIII, fasc. 3, 1899, p. 458 (19 figures 
schématiques). 


Il y a trois types de localisation des troubles sensitifs cutanés. Le périphé- 
rique, le cérébral et le segmentaire qu'on désigne aussi sous le nom du spinal 
ou radiculaire. Les anciens auteurs et récemment quelques auteurs français 
(Brissaud et d'autres, attardés sans doute d’après v. Sôlder) admettent le type 


n 


664 REVUE NEUROLOGIQUE 


cérébral dans la syringomyélie. C’est une erreur, comme l’a montré Max Laehr 
à l'opinion duquel v. 8. adhère absolument (durchaus). Pour l'auteur, type seg- 
mentaire et type spinal sont synonymes. Le type segmentaire, dit-il, est tout 
bonnement celui des lésions de la moelle et des racines. (Je renvoie aux remar- 
quables leçons de Brissaud sur les symptômes de la topographie métamérique 
aux membres (7° leçon, 2°série, 1899) tous ceux qui désireraient s’instruire sur la 
valeur et la signification des observations de Max Laehr.) 

Comme on n’a étudié jusqu'ici le type segmentaire que sur le tronc et les 
extrémités, en négligeant la tête, l'auteur vient combler cette lacune en présentant 
les résultats de ses observations de la topographie des troubles de la sensibilité 
dans la région de la tête qui, dit-il, donneront une réponse définitive (dans le 
sens de M. Laehr) à la question de la répartition segmentaire des anesthésies à 
la tête. 

Sôlder a découvert une ligne qui va du vertex par l'oreille au menton, et qu'il 
nomme Scheitel-Ohr-Kinnlinie ; cette ligne forme la limite habituelle des troubles 
de la sensibilité pour tous ses modes dans la syringomyélie. Avec les progrès 
de la lésion la limite s’avance peu à peu, en suivant toujours son angle obtus 
ouvert en avant. Il y a saus doute des variations, mais elles sont exceptionnelles, 
et tiennent à des localisations spéciales de la lésion anatomique. Ces lignes sont 
tout à fait analogues à celles du tronc et des extrémités, comme M. Laehr les a 
décrites. S. leur attribue dès lors une grande importance diagnostique, notam- 
ment pour exclure l'hystérie, où cette distribution de l'anesthésie est absolument 
inconnue (?). 

L'auteur appuie sa thèse sur neuf observations, dont six sont des cas de 
syringomyélie (sans autopsie), deux de tabes (où existait le masque bien 
connu), et une de tumeur cérébrale, la seule avec autopsie. Il s'agissait d'un 
carcinome de la fosse moyenne droite du crâne qui comprimait directement les 
nerfs crâniens, dans cet endroit. On avait constaté pendant la vie, parmi les 
symptômes classiques des tumeurs intra-craniennes de cette région, une dimi- 
nution de la sensibilité de la moitié du visage et de la muqueuse buccale à droite, 
ainsi qu'une paralysie de la branche motrice du trijumeau. Il ne nous est pas 
possible de saisir le rapport qu'il y a entre cette observation d'anesthésie péri- 
phérique et le type segmentaire dont l'auteur s’est proposé de démontrer l’exis- 
tence dans la région de la tête, comme il existe pour le tronc et les extrémités. 

LADAME. 


928) Etages radioulaires et Métamérie Spinale, à propos d'un cas de 
Zona thoraco-brachial, par E. Brissaup et H. Leresouicer. Progrès médi- 
cal, n° 27, p. 1, 7 juillet 1900 (1 obs., 3 fig.). 


Les métaméres spinauz et les étages radiculaires sont absolument distincts. Pour 
ne parler que de leur topographie aux membres, on sait que, dans les lésions 
métamériques spinales, les troubles trophiques ou anesthésiques cutanés sont 
répartis par tranches transversales (tranche « bras », tranche « avant-bras », 
tranche « main » ; disposition en manchette, en gant, en bracelet), tandis que 
les lésions radiculaires produisent des troubles répartis suivant des bandes lon- 
gitudinales s’élendant sur toute la longueur du membre (X. N., 1896, p. 710 et 
1899, p. 235). 

Après avoir discuté l'observation de zona de Bourneville et Boncour (2. N., 
1899, p. 698), B. et L. rappellent qu’il y a des cas de zona où la topographie des 
accidents implique une lésion tantôt de nerfs, tantôt de racines, tantôt de la 
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moelle; si la localisation médullaire est fréquente, elle n'est pas exclusive. 

C’est à une lésion médullaire que se rapporte la distribution des accidents cuta- 
nés dans le cas des auteurs. Avant l'éruption, douleurs dans tout lemembre supé- 
rieur, rien dans le segment « main ». Puis éruption typique de zona, avec les 
groupes d’herpés répartis : 1° à la partie antérieure du thorax du côté droit, au- 
dessus du mamelon ; 2 sur la face antérieure du bras droit et de l’avant-bras, 
le bord externe, le bord cubital, la main étant respectés ; 3 en arrière, un groupe 


ut 


cul. 


Schéma du renflement cervical, avec les trois étazes radiculnires (du radial, du mé- 
dian, du cubital) disposés de haut en bas. Les métamères spinaux du bras Mi), de 
l'avant bras (M¢), de la main (M), sont disposés de dedans en dehors. La lésion, spinalo 
{trie obliquement) occupe la partie interne de l'étage radiculaire médian, et n'intéresse 
que les métamères spinaux dubras et de l'avant-bras. Elle respecte le métamére spinal de 
Ja main et les étages radiculaires du radial et du cubital, 


sur l'épine de l’omoplate,un groupe sur le milieu de la face postérieure du bras, 
un groupe sur le milieu de la face postérieure de l’avant-bras. 

Cette disposition n’a aucun rapport avec la distribution des nerfs périphériques. 
Au premier abord, la distribution en bande suivant la longueur du membre rap- 
pelle une topographie radiculaire, mais les territoires radiculaires ne sont que 
partiellement envahis : Véruption en bande, disposée tout le long de l'étage 
médian du membre, respecte l'étage radial et l'étage cubital, s’arréte à quelques 
centimètres au-dessus de la main. 

En somme, trophonévrose en bande médiane des segments : racine du membre, 
bras, avant-bras, du membre supérieur droit. Pour localiser, reportons-nous au 
renflement cervical ; celui-ci, dans sa portion de substance nerveuse ajoutée à la 
moelle axiale, est la moelle de l'individu « membre », du tentacule. Comme la 
moelle fondamentale, la moelle du membre est composée de segments en série 
suivant la longueur de l'individu (ici du membre). Une lésion (unique) des seg« 
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ments correspondant aux territoires cutanés du bras et de l'avant-bras, dépassant 
la racine du renflement, respectant le segment de la main, et dans les segments 
lésés limitée à l'étage médian, explique toutes les particularités de l'éruption. 

| FEINDEL. 


929) Sur un cas d'oblitération de la Sensibilité Musculaire limitée a 
la Main droite (Et tilfaelde af tab af muskelsansen, begrænset til hojre | 
haand), par WiLnezx Macnus. Norsk Magazin for Laegevidenskaben, 1900, n° 3, | 
p. 304-312. | 


Il s’agit d’un cordonnier, âgé de 64 ans, qui tomba malade avec de la fièvre et | 
qui pendant une huitaine fut de temps à autre inconscient. Pendant sa convales- | 
cence, il lui sembla que la main droite était considérablement plus grosse que 
la gauche et il la sentait comme « endormie », Il découvrit qu’il ne savait plus 
boutonner un bouton, et qu'il ne savait plus exécuter certaines besognes de son 
mélier, par exemple des coutures, parce qu'il ne savait plus saisir sa soie, qui 
lui échappait tout à coup. Il savait encore couper et cheviller, mais plus aussi 
bien que par le passé; il lui fallait un manche plus gros à son tranchet pour 
pouvoir s’en servir, et il était forcé de prendre ses chevilles avec la main 
gauche. Pression de la main droite, 49 kilog.; de la main gauche, 52 kilog. 

Il y a un léger abaissement de la sensibilité tactile vis-à-vis de la douleur et de 
la température dans toute l'extrémité supérieure droite ; la main droite localise 
très mal, ne sait pas indiquer quel est le doigt touche; il ne se rend aucun 
compte des mouvements passifs exécutés par la main droite et ses doigts ; il ne 
distingue pas avec sa main droite entre deux grandsciseaux à papier et un doigt. 

Deux ans après, il se plaint de forts vertiges et de fréquents accès de syncope. 
Il y a de la dysarthrie. La sensibilité est notablement réduite dans l'extrémité 
supérieure droite en ce qui concerne le toucher, la douleur et la température ; 
il y a aussi une faible réduction au côté droit de la face, Pression de la main 
droite, 40 kilog.; de la main gauche, 50 kilog. On constate la présence du symp- 
tôme de Romberg. 

Tout le reste est d’ailleurs normal, Pau. HeiserG (de Copenhague). 
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930) Dela disparition des Fibres Nerveuses de l'Écorce Cérébrale dans 
le Tabes et la Paralysie Générale (Ueber den Markfaserschwund in 
der Groshirnrinde bei Tabes und Paralyse), par L. Epstein (laboratoire de 
Vhospice Elisabeth à Budapest). Monatschrift für Psychiatrie und Neurologie, IV, 
p. 265, 1898. 


Trois observations (tabes, tabo-paralysie et paralysie générale). C'est dans le 
tabes que la disparition des fibres est le moins prononcée, non seulement dans 
la couche des fibres tangentielles, mais dans toutes les couches de l’écorce éga- 
lement.La plus forte disparition était dans lecerveau du paralytique général, dans 
le tabes la disparition des fibres élait surtout prononcée dans les régions posté- 
rieures du cerveau, tandis que dans les cas de tabo-paralysie et de paralysie 
générale elle était répartie beaucoup plus également dans toutes les régions de 
l'écorce, | LADAME. 
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931) Contribution à l'anatomie pathologique du Thalamus dans la 
Paralysie Générale (Beitrag zur pathologischen Anatomie des Thalamus 
opticus bei der progressiven Paralyse), par E. Scucirze (asile de Bonn). 
Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. IV, p. 200, 1898. 


Examen au Weigert des couches optiquesde8 paralytiques généraux qui avaient 
eu de très nombreux accès avec troubles moteurs pendant leur vie (provenant 
de la clinique du professeur Fürstner à Strasbourg). S. rappelle les expériences 
et les observations de Monakow sur les connexions de l'écorce avec la couche 
optique, les recherches de Schütz, Lissauer et Zagari sur les lésions du thala- 
mus dans la paralysie générale. Il montre que les accès épileptiformes des 
paralysies générales sont causés par une irritation de l'écorce des circonvolutions 
rolandiques, et il se propose de rechercher si les noyaux du thalamus sont lésés 
secondairement à la suite des lésions corticales de ces circonvolutions, comme 
ils le sont pour d’autres régions de l'écorce, et comme on l'a déjà observé dans 
d’autres cas pathologiques (Monakow, Mahaim, Conolly). 

Les résultats de E. Schultze furent négatifs. Il ne trouva aucune dégénération 
secondaire dans les noyaux antérieurs du thalamus dans les 8 cas de paralysie 
générale dont nous avons parlé. Il n’en faudrait toutefois pas tirer la conséquence 
que ces dégénérescences n’existaient pas, et l’auteur se propose d'employer une 
autre fois le Marcht, méthode qui convient certainement mieux pour cette recher- 
che délicate. LADAME. 


932) Monoplégie Faciale droite sans Aphasie, d'origine Corticale 
(Monoplegia facciale destra senza afasia d'origine corticale traumatica), par 
Fincini. Gazzetta degli ospedali e delle cliniche, an XXI, n° 60, p. 630, 20 mai 1900 
(1 obs.). 


Il s'agit d’un manœuvre de 40 ans, tombé d'une voiture et resté évanoui du 
coup; on le transporte à l'hôpital. A son entrée, il a recouvré pleinement ses 
sens, mais il ne se souvient, ni comment il est tombé, ni quelle partie de son 
corps a frappé la terre. Il ne se plaint que d’une pesanteur et d’un léger mal de 
tête. On ne trouve ni sur le crâne ni sur la face trace de contusion ; on constate 
seulement un peu d’aplatissement du sillon naso-labial droit. T. 370,6. 

Quelques heures plus tard apparaît un écoulement séro-sanguinolent de l'oreille 
droite, le malade se sent seulement un peu étourdi. Le lendemain la joue droite 
tombe davantage ; la commissure droite des lèvres n'est pas tirée en dehors lors- 
qu'on dit au malade de montrer lesdents. Le surlendemain l'écoulement d'oreillle 
continue toujours ; on observe des contractions fibrillaires dans la paupière 
supérieure. Le quatrième jour le ptosis a augmenté et le cinquième la paralysie 
faciale est totale. T. 40°. Mouvements convulsifs dans le bras et la jambe du côté 
droit ; délire. Mort le septième jour dans le coma. 

D'après les premiers symptômes et l'anamnèse, on aurait pu penser tout d'abord 
à la commotion cérébrale, mais cela n'expliquait pas la parésie de la joue droite. 
Lorsque l'écoulement de liquide céphalo-rachidien apparut, le diagnostic de frac- 
ture du rocher droit devint certain ; mais pour expliquer la paralysie du facial 
qui s’étendit progressivement, il fallait admettre, non pas une lésion du nerf 
facial dans son trajet pétreux, mais une lésion corticale, probablement une 
hémorrhagie, sur le centre du facial du côté opposé à celui qui avait reçu le coup. 
Le diagnostic était, en somme: fracture du rocher proit, hémorrhagie corticale dans 
la partie inférieure des circonvolutions ascendantes GAUCHES, méningo-encéphalite consécu- 
tive, étendue à toute la zone rolandique GAUCHE. 
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A l’autopsie, on trouva en effet du pus sous-arachnoïdien sur la zone rolandique 
gauche, et lorsque ce pus fut enlevé, apparut une tache brunâtre de la dimen- 
sion d'une pièce d’un centime, occupant précisément la partie inférieure de la 
circonvolution frontale ascendante gauche ; son bord inférieur est au niveau de 
l'extrémité inferieure du sillon de Rolando, à un demi-centimètre au-dessus de la 
scissure de Sylvius, et la circonvolution de Broca n'est pas atteinte. 

A droite, fracture longitudinale du rocher. Aucune lésion de la surface du cer- 
veau à droite ; ancune lésion centrale du cerveau. 

D’après l'auteur, ce cas serait Je seul dans lequel on aurait observé une 
monoplégie faciale sans aphasie, due à une lésion corticale à gauche. Il est inté- 
ressant au point de vue de la localisation corticale du facial ; on place le cen- 
tre du facial à l'extrémité inférieure de la zone rolandique, mais on s'accorde 
moins quant à la situation respective du centre du facial supérieur et du facial 
inférieur ; l’observation montre avec certitude que le centre du facial inférieur, 
celui qui fut lésé tout d’abord, se trouve immédiatement en avant de l’extrémité 
inférieure du sillon de Rolando. F. DELENI. 


933) Double Syndrome de Weber suivi d'autopsie, par A. Souques. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, t. XXIII, n° 2, p. 173, mars- “avril 1900 
(1 obs., autops., 5 fig.). 


Le sy ndrome de Weber se présente d'habitude sous la forme simple, consé- 
cutivement a une lésion unilatérale de la région pédonculo-protubérantielle. 
Mais une lésion bilatérale de cette région peut déterminer une double paralysie 
alterne supérieure, comme dans le cas de Souques. La malade présentait surtout 
une hémiplégie gauche avec paralysie de la troisième paire droite, mais d'autre part 
on constatait une hémipardsie droite et des troubles moteurs de l'œil gauche. 

L’autopsie montra l'existence de lésions bilatérales dans la région pédoncu- 
laire. Sur une coupe transversale, on voit dans le pédoncule cérébral droit un 
groupe de deux petits foyers de ramollissement séparés par le locus niger qui 
semble intact ; l'un occupe le noyau rouge et coupe les fibres de l’oculo-moteur, 
l’autre occupe le quart interne du pied du pédoncule. Dans le pédoncule cérébral 
gauche, il existe un petit foyer scléreux au niveau du quart interne du pied du 
pédoncule. 

La topographie des lésions explique avec simplicité les symptômes observés 
pendant la vie. Dans le pédoncule droit, le foyer coupe à peu près toutes les 
fibres du moteur oculaire commun et des fibres du faisceau pyramidal ; or la 
paralysie de l'oculo-moteur est totale et complète, et il y a hémiplégie. D’autre 
part, dans le pédoncule gauche, le foyer détruit une minime partie du faisceau 
pyramidal et effleure quelques fibres du moteur oculaire ; or il y avait hémi- 
parésie droite et parésie partielle et incomplète de l’oculo-moteur gauche. 

FEINDEL. 
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534) Sur un cas de Sommeil prolongé pendant sept mois par Tumeur 
de l'Hypophyse, par B. Soca. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, au XIIT, 
n° 2, p. 101-15, mars-avril 1900 (1 obs., autopsie, 1 fig.). 


La malade dort d'un sommeil tranquille, la respiration lente, cadencée, le 
pouls normal, les membres en résolution, la figure calme et naturelle. Appelée 
par son nom, elle s’agite, se frotte les yeux, bâille, s’étire, reproduisant tous les 
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actes du réveil chez une personne normale. Interrogée alors, elle répond bien, 
mais lentement et avec une difficulté évidente due à l’affaiblissement de son 
intelligence. Aussitôt abandonnée, elle retombe dans son sommeil, reproduisant 
par une gradation régulière, toutes les petites actions par lesquelles une per- 
sonne normale passe de la veille au sommeil, Tous les jours il en est de même, 
et cela pendant sept mois. Toujours la malade dort de son sommeil paisible et 
d'aspect parfaitement naturel, toujours se réveillant facilement aux provocations 
ordinaires et retombant dans son sommeil l'instant d'après. 

Quant aux autres symptômes,vomissements,céphalalgie du début de la mala- 
die, ils disparurent bientôt pour ne plus revenir. Les facultés intellectuelles 
s’affaiblirent peu à peu,de telle sorte que la malade, qui aimait à causer dans les 
courts moments de ses réveils, en vint à ne plus pouvoir répondre que mal et 
avec une extrême lenteur, la mémoire étant devenue presque nulle et l'attention 
ne pouvant être fixée. On ne constata jamais de troubles de la parole. Pas de 
troubles de la sensibilité générale. Vision atteinte dès le début et rapidement 
perdue. Pas de paralysie des moteurs oculaires. La motilité est assez atteinte, la 
malade peut se mettre debout, dans les mouvements des membres, mais la force 
en est diminuée. A la face, rien; jamais de contractures, jamais de convulsions. 
Réflexes rotuliens quelque peu exagérés, pas de clonus, réflexes cutanés nor- 
maux ; réflexe de Babinski physiologique; sphincters : à la fin, la malade se 
salit. Pas d’atrophie. Les autres appareils normaux. 

La malade succomba en quelques jours à une broncho-pneumonie. A l'autop- 
sie, on trouva une tumeur rouge, molle, du volume d'une mandarine, ayant 
englobé et détruit l'hypophyse, les tubercules mamillaires, le chiasma, les ban- 
delettes, les nerfs optiques, et reposant sur la selle turcique qu'elle déborde de 
tous côtés et à laquelle elle est adhérente (sarcome). 

Ce qui fait l'intérêt de ce cas, c’est le sommeil, sommeil tout à fait physiolo- 
gique par la manière de s'installer, par ses caractères intrinsèques, par les par- 
ticularités du réveil, mais pathologique et absolument insolite par la longue 
durée dans sa monotone uniformité, du premier au dernier jour, pendant sept 
mois. Des cas de tumeur cérébrale, avec ce symptôme sommeil prolongé, sont 
rares. On peut citer celui de Mensinga, où pendant les quatre années précédant 
la mort il arrivait que la malade s'endormait tout à coup, en parlant ou en man- 
geant ; l’autopsie découvrit une tumeur de l’hypophyse. Dans le cas de Stan- 
nens, le malade dormait presque toute la journée (tumeur de la grosseur d’un 
œuf de poule siégeant dans le corps strié droit). Stannens observa pendant six 
semaines ce sommeil, qui pouvait être interrompu par des provocations venant 
de l’extérieur. C'est donc là un cas de sommeil prolongé analogue à celui de S. 
mais ce dernier le dépasse par la durée extrèmement longue d’un sommeil phy- 
siologique en apparence ; à ce point de vue ce cas est probablement unique. 

E. FEINDEL. 


935) Syndrome Urémique simulant une Tumeur du Lobe Frontal 
gauche (Sindrome uremica simulante un tumore de lobo frontale sinistro), 
par E. Lucaro. Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. V, fasc. 3, p. 111-120, 
mars 1900 (1 obs., 2 fig.). 


Au premier examen les données anamnestiques (pas de maladie antérieure, 
présence certaine de céphalées, de vertiges, de vomissements, de modifications 
du caractère et des troubles progressifs de la parole, allant jusqu'à la complète 
incapacité d’arliculer) et les symptômes observés (obnubilation, démarche incer- 
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taine, inégalité pupillaire, etc.), firent penser à une tumeur du lobe frontal 
gauche ; l'évolution ultérieure ne fit que confirmer cette probabilité. Deux signes 
surtout semblaient établir le diagnostic topographique avec précision : les trou- 
bles de la parole et l'inégalité pupillaire. Les troubles de la parole n’auraient pas 
eu cette importance s'ils n'étaient apparus qu'à la fin; mais ils avaient été cons- 
tatés à une période précoce alors que la malade était encore assez lucide, et 
entendait ce qu'on lui disait et faisait comprendre par sa mimique qu’elle avait 
conscience de cet état de la parole. L’inégalité pupillaire, d'après Michel Clarke, 
est constante dans les tumeurs du lobe frontal, et la pupille du côté de la tumeur 
est plus grande. Quant aux troubles de l'équilibre, ils appartiennent aussi bien 
aux tumeurs des lobes frontaux qu'à celles du cervelet. 

Dans la discussion du diagnostic l'urémie n'avait pas été retenue. L’autopsie 
montra que c'était cependant de cela qu'il s'agissait : les reins étaient scléreux 
(G. 118 gr.; D. 48 gr.), l'encéphale était intact macroscopiquement. Au microscope 
lésions de la totalité des éléments de l'écorce (chromatolyse, pigmentation). 

F. Devens. 


936) Diabète insipide dépendant d'un Gliôme du quatrième Ventri- 
cule, par MariNesco. Acad. de médecine, 27 février 1900. 


LaAVERAN communique au nom de M. l'observation d'un sujet de 26 ans, renversé 
en juillet 1898 par la chute d'une lourde caisse. Peu après, soif vive, polvurie de 
12 litres, dépression, fourmillements dans les membres inférieurs, impuissance 
génitale ; plus tard, ralentissement du pouls; cachexie ; mort subite fin 1899. 

A Pautopsie, bulbe mou et volumineux; plancher du IV* ventricule formé par 
une tumeur gélatineuse, hémorrhagique, ayant détruit le nœud vital. Cependant 
le sujet a vécu un certain temps malgré cette destruction. La mort a été pro- 
duite par une hémorrhagie dans la tumeur, laquelle hémorrhagie a envahi 
l’aqueduc de Sylvius et le 3e ventricule. E. F. 


937) Trois cas de Méningite Cérébro-spinale sporadique, dont un traité 
et guéri par les injections de Sérum antistreptococcique, par 
M. DespPLarTs. Journal des Sciences médicales de Lille. 


Au cours de ces trois observations, D. met en lumière les symptômes les plus 
caractéristiques de la méningite cérébro-spinale : début brusque par un frisson 
intense suivi de chaleur et de sueurs très abondantes ; accès répétés irréguliers 
dans la suite. — Phénomènes cérébraux et médullaires, céphalalgie, paralysie, 
respiration suspirieuse — éruptions d'herpès naso-labial. — Rémissions simulant 
la guérison, puis reprise des accidents. Au point de vue du traitement, l'auteur 
conseille vivement de toujours tenter l'injection de sérum de Marmoreck. 

A. HaupPré. 


938) Myélite Syphilitique héréditaire tardive, par CoLLer. S ciété nationale 
de médecine de Lyon, Lyon médical, 31° année,t. XCII, n° 48, p. 456, 26 novem- 
bre 1899. 

Enfant de 15ans, atteint, dans les premières années de sa vie, d’atrophie double 
de la papille. Il y a trois mois survint une paralysie des membres inférieurs 
sans troubles sphinctériens. . A. HaALIPRÉ. 


939) Un cas @’Accouchement dans la Myélite, par Scanizer. Questions 
(russes) de médecine neuro-psychique, t. V, 1900, fasc. 1, p. 108-115. 


L'auteur décrit une malade, de 33 ans, souffrant d’une tuberculose pulmonaire ; 
ilyasept ans, commença à se développer chez elle une bosse. Au sixième mois 
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de sa dernière grossesse, après une chute, survint une paralysie des membres 
inférieurs avec troubles des organes pelviens et avec décubitus sacré. A l’exa- 
men on constata le mal de Pott; la bosse siégeait entre les quatrième et 
onzième vertèbres dorsales ; anesthésie complète des membres inférieurs et de 
la partie inférieure du corps. Les réflexes rotuliens et plantaires et ceux du 
tendon d'Achille, exagérés d’abord, disparurent ensuite; les réflexes abdomi- 
naux manquaient ; abaissement de l'excitabilité électrique des muscles aux 
membres paralysés et, par places, réaction de dégénérescence. A l’autopsie, on 
constata une compression et un ramollissement de la moelle épinière au niveau de 
la sixième vertèbre dorsale. L'accouchement survint à temps,se passa sans dou- 
leur et sans participation des muscles abdominaux et du diaphragme, et dura 
moins de temps que dans des conditions normales. SERGE SOUKIIANOFF. 


940) Contribution à la Pathologie du Sympathique cervical (B. Z. 
Path. des Halssympathicus), par HemicentTuaz (clin. du prof. Siemerling. 
Tubinge). Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 1. 1900, 55 obs., 30 p.). 


H. a observé dans 5 cas l'ensemble plus ou moins complet des symptômes de 
la paralysie du sympathique cervical. Il attribue cette paralysie à la compres- 
sion par un goitre qui existait dans 4 cas; le cinquième était d'origine trauma- 
tique. Il fait une revue de la question et insiste plus spécialement sur les 
troubles vaso-moteurs. L’excitation des vaso-moteurs (excitation obtenue en 
faisant se livrer les malades à quelque exercice physique) donne lieu à une 
réaction (élévation de la température), dont la courbe ne suit pas du côté malade 
la courbe obtenue du côté sain. — Graphiques. M. TRENEL. 


911) Un cas de Suture Nerveuse un an après la blessure (Case of 
nerve suture a year after injury), par E, J. Senn, de Chicago. The Chicago 
medical Recorder, mars 1900, p. 221. 


S. rapporte l'observation d'un sujet atteint de plaie du coude avec section du 
nerf cubital, qui avait entraîné la perte de la sensibilité et de la motilité dans le 
territoire du nerf, ainsi qu'une atrophie graduelle des muscles innervés par le 
cubital. La suture fut faite onze mois seulement après l'accident. Le résultat fut 
très favorable ; au bout de trois semaines, outre la sensibilité rapidement revenue, 
on notait un retour très appréciable des mouvements, et une diminution marquée 
de l’atrophie. S. insiste sur la nécessité de réséquer une quantité notable de tissu 
nerveux, surtout sur le bout central (aux dépens duquel se fait la régénération) 
et sans craindre la tension qui doit fatalement suivre un tel sacrifice du tissu 
neryeux ; il estime que malgré cette résection des extrémités nerveuses, on peut 
arriver à les coapter suffisamment, mais il faut avoir soin d'éviler la tension au 
point même où doit se faire le processus de cicatrisation.  P. LER&BOULLET. 


942) Myxcedéme et Hypophyse cérébrale (Myxüdem und Hypophysis), par 
E. Ponrick (de Breslau). Zeits. f. klin. Med., 1899, Bd XXXVIII, H. 1, p. 1. 


En 1898 l’auteur avait publié un cas de myxcedéme, dans lequel, concurrem- 
ment a une atrophie considérable de la glande thyroide, l’autopsie a fait constater 
une altération manifeste de l’hypophyse cérébrale, dans le sens notamment d’une 
hypertrophie des follicules, hypertrophie que l’auteur avait la tendance de con- 
sidérer comme compensatrice. Cette fois, le mème auteur relate une nouvelle 
observation de myxcedéme, où les altérations de l’hypophyse sont, au contraire, 
absolument parallèles et analogues à celles du corps thyroïde et consistent 
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notamment dans une atrophie complete des follicules glandulaires avec induration 
du stroma conjonctif. La destruction des éléments parenchymateux de l'hypo- 
physe est complète et totale, tandis qu'une partie du corps thyroïde est encore 
intacle, ce quiconduit P.à penser que c’est dans l'hypophyse qu'a débuté le proces- 
sus anatomo-pathologique, d'autant plus qu'il existe d’autres phénomènes témoi- 
gnant de l'ancienneté du processus dans l’hypophyse. 

L'observation a trait à un cordonnier agé de 47 ans, sens antécédents hérédi- 
taires ni personnels, chez lequel l'affection a débuté insidieusement par bour- 
souflure de la physionomie, épaississement du cou et de la nuque, päleur de la 
peau et faiblesse générale. Le facies est typique. La voix a changé, monotone, 
scandée, parfoisrauque. L'ouie est baissée (otite scléreuse). Démence progres- 
sive. Le traitement thyroïdien a produit une amélioration passagère. Mort par 
pneumonie lobaire. 

Se basant sur ces deux observations, P.conclut qu'il existe un rapport fonction- 
nel étroit entre la glande thyroïde et l’hypophyse et que, si lu processus patho- 
logique n’est pas toujours le même au début du myxadéme, il est le même dans 
la période terminale de la maladie, aboutissant notamment à la destruction des 
éléments glandulaires de ces deux organes. A. Raïcaine. 


943) Un cas de Myxcedéme Infantile; l'influence des préparations 
de la Glande Thyroïde, par Cart Ris. Hospitalstidende, n° 14, 1900 (6 pages, 
3 photographies). 


La fillette, âgée de 7 ans, a reçu, du commencement du traitement (25 jan- 
vier 1898) jusqu’au 17 janvier 1900, 1,825 pilules à 2 centigrammes de la glande 
séchée. Les 3 photographies montrent qu'elle est très améliorée. (Voy. Revue 
neurologique, 1899, p. 261.) Pauz Heiserc (de Copenhague). 


944) Un cas de Tétanos dans la dilatation del’Estomao, par Grousperr. 
Journal (russe) clinique, 1900, t. IT, n° 2, p. 132-153. 


Il est question d'un malade, paysan de 29 ans, chez qui après un ulcère 
rond de l'estomac survint un rétrécissemcnt du pylore et du duodénum. Le cas 
de l’auteur, qu'ildécrit d'une manière très détaillée, se rapproche de ceux où on 
observe la contraction des membres ou le tétanos dans le propre terme de ce 
mot. : SERGE SOUKHANOFF, 


945) Neurasthénie Émotiohnelle, par A. Perrorr. Messager médical russe, t. II, 
1900, n° 1, p. 23-26. 


Des cas de neurasthénie l’auteur individualise des cas de la neurasthénie 
émotionnelle ; cette dernière se développe chez des personnes qui ont une conti- 
guité continuelle avec une masse de gens, et cette neurasthénie apparait comme 
suite du surmenage de la sphère émotionnelle ; elle se caractérise par une légère 
irritabilité, parfois même par une humeur querelleuse, une inclination à la gron- 
derie et par d’aatres actes agressifs. SERGE SOUKHANOFF. 


946) Un cas de Neurasthénie Traumatique (contribution à la ques- 
tion de la Névrose Traumatique), par V. Vitex. Casopis céskych lékaru, 
1899, c. 48. 


Revue littéraire de la question. Communication d’un cas de cérébrasthénie de 
Beard après le traumatisme du front chez un sujet âgé de 19 ans. L’auteur 
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mentionne surtout la tare héréditaire du cas cité, et que l'on n’a pas pu provoquer, 
dans ce cas, les phénomènes du Mannkopf et celui du Rumpf. Guérison. 
Haskovec (de Prague). 


947) Le Gardiogramme dans la Maladie de Basedow (fl cardiogramma. 
nel morbo di Basedow), par Rossi. Giornale internazionale delle scienze mediche, 
28 février 1900, fasc. 4. 


La forme du cardiogramme dans la maladie de Basedow est due à l’exagé- 
ration des ondulations du plateau systolique. Elle n’appartient pas exclusi- 
vement à la maladie de Bascdow et se retrouve lorsque sont réalisées les 
conditions qui exagérent les dites ondulations. | 

Cette exagération des ondes systoliques devient moins constante et disparaît 
dans quelques pulsations lorsque la pression vasculaire est augmentée artifi- 
ciellement. La cause de la forme du cardiogramme doit être attribuée à une 
rupture permanente d'équilibre entre l'énergie de la systole et la pression intra- 
vasculaire dont la diminution fait que le ventricule rencontre peu de résistance 
à sa décharge ; il en résulte que les contractions systoliques se produisent éner- 
giquement et rapidement, et que le muscle cardiaque revient sur lui-même avec 
une égale célérité. F, DELERI. 


948) La pathogénie de la maladie de Parkinson, par Heaman LUNDBORG, 
Hygiea, 1900, p. 21-37. 

L. regarde comme la cause primaire de la maladie de Parkinson, une affec- 

tion de la glande thyroïde, une pensée déjà proposée par Môbius et Frenkel. 

L. croit aussi que la myoclonie familiale est causée par une maladie de la 

glande thyroïde. Dans une famille il a trouvé plusieurs cas de myoclonie fami- 

liale et 5 cas de la maladie de Parkinson. L. donne une observation très détaillée 


d’un cas de la maladie de Parkinson avec myxæœdème. 
Pauz Heiserc (de Copenhague). 


PSYCHIATRIE 


949) Du Réve et du Délire qui lui fait suite dans les Infections aiguës, 
par Kurppeu et Lorez. Revue de Psychiatrie, an 3, n° 4, p. 97, avril 1900. 


Les caractères du cauchemar des alcooliques se rencontrent dans les affections 
aiguës ; K. et L. signalent la possibilité du rêve prolongé à l'état de veille, sous forme 
de délire qui, depuis Lasègue, semble être considéré comme un des caractères 
particuliers à l'alcoolisme. 

Le rêve prolongé à l’état de vieille est particulièrement fréquent dans la fièvre 
typhoide. Dans cette maladie, l'emploi des bains froids, en diminuant par 
moment l’état de dépression typhoidique, permet de se mieux rendre compte de 
l’état mental des malades. Habituellement, les choses se passent ainsi: le 
malade, dans le sommeil toxique, fait un rève qui persiste après le réveil et 
pendant l'amélioration du bain froid, sous la forme la plus nette du rêve prolongé. 
Si à ce moment on interroge le malade, le rêve est raconté nettement, les images 
en sont persistantes et le malade ajoute une foi entière en ses hallucinations. 
Le même rêve va persister plusieurs jours si l’on a le soin de le faire renaître 
en y rappelant l’attention du malade. Progressivement la croyance s'efface et 
disparaît. 

Mais ces rêves persistants s’accompagnent de deux modalités différentes de 
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l'état mental : ou bien le malade répond d’une façon obscure et erronée aux ques- 
tions, il y a confusion mentale en même temps que délire de rêve ; ou bien le 
malade répond correctement à toutes les questions relatives à sa profession, à 
l'endroit où il se trouve, aux personnes qui l’entourent, etc. ; il y a rêve prolongé, 
sans confusion, en dehors de la sphère du délire. 

De ces faits il est à conclure que c'est à des intoxications ayant des effets ana- 
tomiques analogues à ceux de l'alcoolisme subaigu que doivent être rapportés 
le rêve et le délire qui en est la conséquence dans les maladies infectieuses. 

Tuowa. 


950) Contribution aux Psychopathies blennorrhagigues (Contributio 
alle psicopatie blenorragiche), par Francesco CasceLLa. Riforma medica, 
an XVI, vol. II, n° 4, p. 39, 5 avril 1900. 


Il s’agit d’un artiste peintre de 25 ans, sans hérédité, mais assez irritable et 
instable dans ses projets depuis son enfance. Laissé en liberté à Naples, il ne 
tarda pas à contracter une blennorrhagie ; quelques jours plus tard, des troubles 
mentaux apparaissaient, le sujet devenant de plus en plus taciturne et confus, 
si bien que sa famille l’amena au manicome dans un état d’inconscience et 
d'apathie complètes. A l'examen à l'entrée, on constata une blennorrhagie à 
l’état subaigu chez cet homme dont on ne pouvait tirer une parole et, sans plus 
tarder, on se mit à la traiter. Alors, on constata avec surprise qu'en même temps 
que la blennorrhagie s’améliorait l'état mental tendait à redevenir normal, si 
bien qa’au bout de trois mois le malade était renvoyé guéri et de son écoule- 
ment, et des troubles psychiques. 

Jusque-là il n'était guère permis de conclure à un rapport entre l'uréthrite 
et la psychopathie. Mais voici que, cinq mois plus tard, il contracta une nouvelle 
blenuorrhagie et que, quelques jours plus tard, des troubles mentaux se décla- 
rèrent et ramenèrent le malade, pour quatre mois, au manicome. 

Ce n'est pas tout. Après sa sortie, le malade n'attendit que cinquante-trois 
jours sa troisième blennorrhagie, et il fut ramené au manicome pour trois mois. 

Deux ans plus tard, il y revint avec une quatrième blennorrhagie, pour un 
séjour de six mois. Dans ces deux derniers accès psychopathiques, au lieu de 
présenter la stupeur et la confusion mentales, le sujet montra une mobilité 
extrême, de Pagitation maniaque, un délire cahotique des idées et des actes qui 
atteignit par moments la fureur. Depuis lors, soit trois années environ, le sujet 
n’a pas été revu et l'on peut croire qu'il s'est assagi, car une autre blennor- 
rhagie n'aurait probablement pas manqué de le ramener au manicome. 

F, Decent. 


951) Essai sur la pathogénie du Délire de la Paralysie Générale, par 
LALANDE, Ann. médico-psychologiques, janvier 1900 (20 p.). 


L. pense que,« le phénomène de l’hallucination excepté, le délire de la para- 
lysie générale nous est parfaitement expliqué par la perte graduelle de la faculté 
de comparer les données de l’expérienceentre elles. Il semble donc que l’on doive 
rapporter à cette cause la pathogénie du délire, Si cette première conclusion est vraie 
il est extrêmement probable que la faculté de comparer est localisée dans la 
couche moléculaire de l'écorce cérébrale et qu’elle est effectuée par les petites 
cellules qui occupent cette région ». TRÉNEL. 
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952) Contribution à l'étude du Suicide dans la Paralysie Générale, par 
Monestier. Ann. médico-psychol., mars 1900 (10 p., 4 obs.). 
Les idées de suicide des paralysés généraux portent en général le cachet de 
la démence; elles sont subites et de peu de durée. Dans certains cas rares, ily a 
préméditation et préparatifs parfois compliqués. TRÉNEL. 


953) Un essai d'étude systématique et clinique des Troubles de la 
parole dans la Paralysie Générale, par SÉLETZXY. Questions (russes) de 
médecine neuro-psychique,1900, t. V. fas. 1, p. 13-67. 


L'auteur divise les troubles de la parole dans la paralysie générale en trois 
catégories : I) troubles respiratoires ; II) troubles vocaux, et III) troubles articu- 
latoires. Au premier ordre se rapportent : 1) la parole pseudo-pathétique, 2) le 
trouble de la formation des syllabes, 3) la parole lente, et 4) la parole sourde. Au 
second groupe se rapporte : 1) une voix peu sonore, 2) une aspiration des sons, 
et 3) une amusie. Aux troubles articulatoires, l’auteur rapporte : 1) une articu- 
lation faible (articulation hypotonique a à cause de la faiblesse de la fermeture 
labiale et b à cause de la faiblesse de la fermeture linguale), 2) (une articulation 
convulsive, une articulation hypertonique a à cause de la faiblesse de la ferme- 
ture glosso-pharyngienne et b à cause de la faiblesse de la fermeture naso- 
pharyngienne) et 3) des troubles articulatoires combinés de la parole. 

| SERGE SOUKHANOFF. 


954) Paranoia simple aiguë périodique, comme forme spéciale de 
Psychose périodique (Ueber periodische acute Paranoia simplex als beson- 
dere Form periodischer Psychosen), par W. von Becuterew (Saint-Péters- 
bourg). Monatschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 321. 


Observation très longue et détaillée d’une femme de 52 ans, qui eut trois 
accès de psychose avec délire de grandeur et de persécution, sans cause appré- 
ciable, mais avec prédisposition héréditaire cérébrale (presque tous ses parents 
sont morts d'attaques d’apoplexie). Ce qui distingue co cas de ceux de Ziehen, 
c’est que la malade avait des idées de grandeur. Dans les cas de Ziehen il n'y 
avait que du délire de persécution. LADANE. 


THÉRAPEUTIQUE 


955) Le Traitement des Psychoses par le repos au Lit, par Sérieux et 
Farnanier. Soc. médico-psychol. Annales médico-psychologiques, janvier 1900. 


Tout aliéné doit être alité à son entrée à l'hôpital. L’alitement atténue l'anxiété, 
et l'agitation modère et régularise les battements cardiaques et les mouvements 
respiratoires, élève la pression artérielle, abaisse la température, ralentit les 
processus d'oxydation intra-cellulaire, amène l'augmentation du poids du corps. 

Discussion. — MM. Doutnepente, BRIAND, SOLLIER, CHRISTIAN n’admettent pas 
que l'alitement puisse être d’un emploi aussi général, TRENEL, 


956) Le Repos au Lit chez les Aliénés (Il riposo a letto negli alienati), par 
Francesco Accinetui, Annali di freniatria, vol. X, fasc. 1, p. 20-37, mars 1900 
(7 obs.). . 


Des observations rapportées il résulte que le repos prolongé au lit a dans les 
maladies mentales des avantages indiscutables. Il est utile en tant que mesure 
générale et facilite le traitement et la surveillance des malades ; il prévient les 
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auto-mutilations, permet d'établir un traitement moral; il diminue l'agitation et 
favorise peut-ètre la durée des intervalles lucides. Il est surtout indiqué dans 
les formes aiguës avec agitation motrice et dans les psychoses asthéniques. Il 
est indispensable dans les stades ultimes de certaines psychoses chroniques. 
Toutefois il n'est pas possible de fixer une régle absolue à l'emploi systématique 
de ce traitement. | F. Deven. 


957) Diagnostic et Traitement chirurgical suivi de succès des Tumeurs 
des Méninges rachidiennes (Ueber Diagnose und erfolgreiche chirurgische 
Behandlung von Geschwitlsten der Rückenmarkshäute), par Fr. Scnurtze 
(de Bonn). Deutsche Zeitschirift für Nervenheilkunde, t. XVI, fasc. 182, 7 dé- 
cembre 1899, p. 114. . 


S. cite deux cas de tumeurs méningées, diagnostiquées et traitées chirurgicale- 
ment avec succès par Schede. 

1er cas. — Femme de 49 ans: troubles depuis 9 ans, consistant en douleurs 
continues et paroxystiques dans les troncs et les membres, paralysie presque 
complète des membres inférieurs, périodes d’incontinence et de rétention des 
réservoirs, troubles de sensibilité objective sans dissociation syringomyélique. 
Le chirurgien enleva une tumeur extra-durale de 4 centim. sur 2 cent. et demi 
allant de la quatrième à la septième vertèbre dorsale : amélioration progressive, 
très lente et guérison encore très incomplète un an après. 

2e cas. — Homme de 28 ans : symptômes bien moins prononcés, datant de 
deux ans et demi, parésie spasmodique des membres inférieurs, quelques dou- 
leurs. du flanc droit, pas de douleurs dans les jambes, zones d’hyperesthésie et 
d'hypoesthésie des membres inférieurs et du tronc. Il s’agissait d'un fibro-sar- 
come intra-dural de 2 cent. et demi sur 3 situé entre les sixième et huitième 
vertèbres dorsales ; après ablation, guérison progressive assez rapide et presque 
complèle. 

Ces deux cas s’ajoutent aux 20 cas jusqu'ici réunis par Bruns de tumeurs des 
méninges rachidiennes opérées, dont six seulement avec succès. A. Léry. 


958) Contribution à l'étude du Traitement de l'Éclampsie, par 
KRIVOCHEINE. Journal (russe) clinique, 1900, t. II, n° 1, p. 48-54. 


L’éclampsie par elle-même ne sert pas d'indication à un traitement opératoire 
quelconque. L’auteur recommande dans l’éclampsie l'introduction sous-cutanée ‘ 
de Ia morphine 0,015 en doses, répétées et parfois 0,05-0,075 par jour. Quelque- 
fois on ajoutait des lavements avec hydrate de chloral et de bromure de potas- 
sium, il n'y avait point des cas avec issue fatale, à l'exception des cas où s’asso- 
ciaient quelques complications occasionnelles. SERGE SOURHANOFF. 


959) Du traitement de l'Épilepsie par la Bromaline (Ueber Behandlung 
der Epilepsie mit Bromalin), par Rourmann (Gottingue). Monatsschrift für 
Psychiatrie und Neurologie, t. IV, p. 443, 1898. 


La bromaline de Merk n’est pas autre chose que le brométhylformine expéri- 
menté déjà par Bardet et Féré dans les névroses et épilepsies. R. relate cinq 
observalions d’épileptiques chez lesquels ce médicament a donné de bons 
résultats, après un traitement inutile par les bromures. Il prescrit des poudres 
de 2 grammes chez les adultes, une à quatre doses par jour. « Peut-être, dit-il, 
pourrait-on donner des doses plus faibles aux épileptiques qui n'auraient pas 
encore fait un usage prolongé des bromures. » LaDAME. 
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960) De l’Epilepsie et de son Traitement (Beiträge zur Kenntniss und der 
Behandlung der Epilepsie), par G. Leususcuer (Meiningen). AMonatsschrift für 
Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 335. 


Quatre malades traités par la méthode de Flechsig. L’auteur est content des 
résultats obtenus. Il faut pour ce traitement un séjour à l'hôpital d'au moins 
trois à quatre mois, et le contrôle permanent du médecin. Ce mode de traite- 
mentne convient pas dans la famille. Au lieu des bromures ordinaires, L. emploie 
depuis quelque temps avec succès la Bromipine de Merck. LADAME. 


961) Sur l'action de l'Adonis vernalis dans l'Épilepsie (Sull’ azione dell’ 
adonis vernalis nell’ epilessia), par G. Gianni (du manicome de Rome). Riforma 
medica, an XVI, vol. I, n° 41, p. 483, 19 février 1900. 


Le traitement de Bechterew, qui consiste à associer l’adonis aux bromures, a 
pour point de départ cette idée que des troubles vaso-moteurs cérébraux ayant 
les caractéres d'une hyperémie active contribuent au développement des accés 
épileptiques. On diminuera l'excitabilité des centres corticaux au moyen des 
bromures. En méme temps on augmentera la pression du sang dans les vaisseaux 
cérébraux en rétrécissant leur calibre ; l’adonis sera préféré aux autres médi- 
caments cardiaques parce que son usage prolongé est sans inconvenient. 

Les auteurs qui ont mis en usage le traitement de Bechterew en on donné des 
appréciations contradictoires. Aussi était-il utile de se rendre compte si l’adonis 
était capable d’exercer par lui-même une action favorable sur les accès d'épilepsie 

G. a choisi 12 épileptiques jeunes ayant assez régulièrement des accès clas- 
siques d’épilepsie convulsive. Pendant un mois tout traitement fut suspendu ; 
le mois suivant chaque malade recut 6 grammes de bromure de potassium par 
jour; le troisième mois, 6 grammes de bromure et 5 grammes d’extrait de bel- 
ladone. Un mois de repos, puis un mois avec l'adonis vernalis seul, à la dose quo- 
tidienne de deux grammes en infusion dans 120 d'eau. 

Les attaques ont été tantôt un peu plus fréquentes pendant le mois où fut 
donné l'adonis, tantôt moins fréquentes que pendant la période du bromure. Mais 
dans tous les cas moins un, l'intensité et la durée des attaques ont été diminuées 
par l’adonis. ; 

La conclusion est que le nombre des accès n'est pas influencé par l’adonis, 
mais que très souvent les accès sont mitigés par ce médicament. Il reste donc 
au bromure le rôle important d’espacer les accès ; leur atténuation sous l'influence 
de l’adonis justifie l'association du bromure et'de l’adonis, et rend compte des 
bons effets obtenus de ce traitement par Bechterew et d’autres. 

Quant à l'association du bromure avec la belladone, elle n’est pas supérieure 
au bromure seul. F, DeLeni. 


962) Traitement de la Névralgie Faciale par la résection du Ganglion 
Cervical supérieur du Sympathique, par A. Cuipautt. Académie de méde- 
cine, 15 mai 1900. 


Lorsque le traitement médical a échoué, le malade atteint de névralgie faciale 
se trouve en présence d'interventions chirurgicales peu encourageantes : les 
résections périphériques du trijumeau, sans danger, mais qui le plus souvent 
ne donnent que quelques mois de soulagement, et les résections du ganglion de 
Gasser, plus utiles mais singulièrement dangereuses, puisque leur mortalité 
opératoire dépase 25 p. 100. Or, il semble, d’après leur pathogénie, souvent 
artério-scléreuse, et d'après toute une série de leurs symptômes, qui sont vaso- 
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moteurs, que les névralgies faciales soient une affection d’origine vaso-motrice. 
Il est dès lors logique de les traiter par la résection du ganglion cervical supé- 
rieur du sympathique, qui fournit les vaso-moteurs,non seulement aux branches 
du trijumeau, mais encore à son ganglion gassérien et à ses noyaux encépha- 
liques. C’est ce qu’à fait Jaboulay dans un cas; C., engagé par Abadie, a prati- 
qué cette résection du ganglion cervical supérieur du sympathique chez un 
homme atteint, depuis trente ans, d’une forme extrêmement rebelle, grave et 
progressive de névralgie faciale, étendue à tout le côté ganche de la face. Tous 
tes remèdes avaient été essayés sans succès, en particulier l’opium et le sulfate 
de quinine. Or, quarante-huit heures après l'opération, les douleurs de la névral- 
gie faciale avaient complètement disparu. E. F. 


963) La résection du Nerf Maxillaire supérieur, par René Betin. Progrès 
médical, n° 18, p. 273, 5 mai 1900. 


‘B. donne l’histoire d'un cas de névralgie faciale rebelle opéré avec succès, 
suivant le procédé communiqué par Poirier à la Société de chirurgie le 12 avril 
1899. Il conclut que le procédé de Poirier est un procédé de choix pour la 
névrectomie du maxillaire supérieur; il est d'autant plus logique de le tenter 
qu’en cas d'échec il serait facile, en tirant une incision en haut, de se donner du 
jour par la résection temporaire de l'os malaire et d'utiliser la voie parfaitement 
sûre du procédé Lossen-Braun-Segond. THOMA. 
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J64) Clinique des Maladies du Système Nerveux (hospice de la Sal- 
pétriére, année 1897-1898), par le professeur Raymonp; un vol. grand in-8, 
de 610 p. avec 56 fig. dans le texte et 2 planches chromolithographiques hors 
texte, chez O. Doin, Paris, 1900. 


Cette quatrième série de leçons continue et complète l'enseignement du pro- 
fesseur, régulièrement publié chaque année. Comme il en a l’habitude, l’auteur 
s’est attaché dans chaque leçon à développer avec la plus grande clarté le sujet 
qu'il a choisi et rapprocher des cas observés dans son service de la Salpétrière 
les cas similaires que donnent la littérature française et étrangère. Une grande 
part est faite aussi à l'anatomie pathologique et à la thérapeutique, de telle sorte 
que chaque leçon ou chaque groupe de leçons est un chapitre complet de patho- 
logie. Voici d’ailleurs les titres des leçons : leur simple énumération pourra 
donner une idée de l'intérêt qu'offre le présent volume. 

I. Sur deux cas de tumeur de la zone rolandique. Ces cas montrent l'importance du 
symptôme épilepsie jacksonnienne et l'intérêt curateur de la trépanation même 
simplement décompressive. — II. Plaque de méningite tuberculeuse ou sclérose en 
plaques anormale : Modèle de discussion d’un diagnostic difficile ; il s'agit vrai- 
semblablement d’une double plaque méningitique du lobule paracentral. — III. 
Sclérose en plaques chez un enfant; analogies symptomatiques avec le dit tabes 
spasmodique et la diplégie cérébrale, — IV. Sur un cas de paralysie alterne; tumeur 
profonde de la protubérance, de nature syphilique ou tuberculeuse. — V. Sur un 
cas de polio-encéphalite supérieure, — V1. À propos d’un nouveau cas de polio-encé- 
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phalite chronique ; topographie des noyaux d'origine des nerfs moteurs de l’ceil. 
Modalités cliniques de l’ophtalmoplégie chronique et associations morbides. — 
VII. Ophtalmoplégie double chez un tabétique. — VIII. Sur un nouveau cas dophtal- 
moplégie chronique progressive chez un tabétique. — 1X. La paralysie bulbaire asthé- 
nique, syndrome d'Erb, affection d'ordre purement dynamique; rapports de l'as- 


thénie bulbo-spinale et de la polio-encéphalomyélite. — X, XI. Sur un cas 


d'hémiplégie droite avec atrophie musculaire et hémiatrophie de la langue; existence 
d'une atrophie musculaire d'origine cérébrale. — XII. Sur un cas d'atrophie mus- 
culaire progressive du type Aran-Duchenne ; rareté de cette forme dont l'existence a 
été niée, bien à tort. — XIII. Rapports nosologiques des diverses variétés d'atrophie 
musculaire progressive; existence d’un trait d’union entre les deux grandes moda- 
lités d’atrophie musculaire progressive. — XIV, XV. Sur deux cas d'atrophie 
musculaire chez des tabétiques ; atrophie musculaire d’origine spinale, complication 
du tabes. — XVI, XVII. Tubes et syringomyélie ; syringomyélie évolaant sous les 
traits du tabes; coexistence des deux affections. — XVIII. Paralysie saturnine et 
syringomyélie. — XIX. Etiologie générale de Vintozication saturnine. — XX, XXI, 
Afections du cône terminal ; syndrome en rapport avec une compression excen- 
trique du filum terminale et des nerfs de la vessie et du rectum; syndrome 
en rapport avec une lésion ayant désorganisé le centre de la vessie et du 
rectum. — XXII. Polynévrite des membres inférieurs ou poliomyélite antérieure; iné- 
gale capacité de résistance des parties constituantes du neurone. — XXIII. 
Polynévrite syphilitique ou polynévrite mercurielle; rareté de la polynévrite mercu- 
rielle d'origine médicamenteuse, — XXIV. Hystéro-traumatisme, Paraplégie des 
membres inférieurs. — XXV. Sur deux cas d’hallucination du moignon; influence de 
l’hérédité ; rééducation mentale. — XXVI. Un cas de myoclonie ; rapprochement 
de la myoclonie et de l’hystérie. — XXVII, XXVIII, XXIX. Paralysie générale 
juvénile ou syphilis cérébrale; difficultés du diagnostic; anatomie pathologique et 
histologie de la paralysie générale juvénile, disparition des fibres tangentielles 


… de l'écorce. — XXX, XXXI. Du myxædème infantile et des autres formes du myxæ- 


dème, pathogénie et traitement. E. F. 


965) Technique Bibliographique dans les Sciences Médicales ; de la 
manière de procéder pour constituer la Bilbliographie d’un sujet 
donné, par Henri Tuit ; Thèse de Paris, n° 255, 14 mars 1900, Institut int. de 
" bibliographie scientifique, Paris. 


Nous signalons ce travail qui présente un grand intérêt au point de vue des 
recherches bibliographiques ; à l’heure actuelle, la recherche des documents offre 
des difficultés très grandes, et s'il s'agit de constituer la biliographie complète 
d’un sujet donné, les difficultés sont à peu près insurmontables. 

T. fait un exposé des principaux répertoires bibliographiques existant, étudie 
les différents systèmes bibliographiques usités, et insiste sur le système de 
fiches de l’Institut international de bibliographie scientifique de Paris. (Voir 
aussi Bibliographia medica, R. N., 1900, p. 391.) 

Dans un dernier chapitre, un des plus importants, T. formule ses desiderata 
pour l'adoption universelle du système décimal. Il ébauche le projet d’un 
Dictionnaire bibliographique décimal international des sciences médicales. J BINDEL. 
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impropres d'aphasie motrice corticale et sous-corticale qui prêtent à l’équivoque et 
confondent dans la même catégorie des anarthries centrales et les aphasies 
motrices proprement dites. 

Réservant le nom d'aphasie au trouble provoqué par la lésion des neurones 
d'association dans la zone du langage des hémisphères cérébraux, nous propo- 
sons en conséquence de classer les aphasies motrices d'après le siège des lésions 
dans les faisceaux d’association qui aboutissent à la circonvolution de Broca ou 
qui en émanent, que ces lésions soient dans les cellules d'origine des neurones 
ou dans les voies conductrices de la substance blanche. 

En tenant compte des réalités cliniques connues, nous arrivons, d’après ces 
principes, à la classification suivante : 

. APHASIES MOTRICES. — A. Aphasies motrices pures. — Lésion isolée de neurones 
d’association du centre de Broca avec les autres centres moteurs corticaux en 
rapport avec la parole, parlée ou écrite. 

1. Aphémie pure, sans agraphie, ni autre complication motrice corticale. 

Lésion du faisceau des neurones qui mettent le centre de Broca en communi- 
cation avec les centres phonétiques de l’opercule frontal et de l'opercule 
rolandique. 

2. Agraphie pure, sans aphémie, ni complication motrice ou sensorielle 
corticales ? 

Lésion du faisceau des neurones qui relient le centre de Broca au centre de la 
main éduquée pour l'écriture. 

(Les observations de cette forme d’aphasie pure n’ont pas encore levé tous les 
doutes sur sa réalité clinique.) 

B. APHASIES MOTRICES COMPLIQUÉES. — Lésions combinées des divers faisceaux 
qui partent du centre de Broca ou qui y aboutissent. 

Trois groupes principaux : 

1. Aphasie motrice vulgaire (type Bouillaud-Broca). — Lésion plus ou moins 
complète de plusieurs faisceaux des neurones d’association reliant la circonvo- 
lution de Broca aux centres corticaux psycho-moteurs, qui sont eux-mêmes plus 
ou moins atteints par la lésion. (Les diverses variétés cliniques de l’aphasie 
motrice ordinaire, avec ou sans agraphie, avec paralysies, monoplégies ou hémi- 
plégies, accès épileptiformes, contractures, etc.) 

Nous devons mentionner une variété particulière d'aphasie de ce premier 
groupe, qui a souvent été décrite comme aphasie motrice sous-corticale, et qui est 
une conséquence de la lésion des neurones phonétiques centraux de projection 
dans les opercules, combinée à celle des neurones d'association de la circonvo - 
lution de Broca avec ces centres. Il résulte de cette complication une aphémie- 
anarthrie, avec troubles moteurs des organes de l'articulation des mots, parésies 
variables des cordes vocales, du voile du palais, de la langue et des lèvres. C'est 
ici le point de jonction où l'anarthrie corticale et l'aphasie motrice se confondent. 

2. Aphasie sensorio-motrice. — Lésion plus ou moins complète des neurones 
d'association qui mettent la circonvolution de Broca en connexion avec les 
centres des aphasies sensorielles. (Combinaisons diverses de l’aphasie motrice 
avec la surdité et la cécité verbales.) Quand toutes les voies de communication 
des centres corticaux du langage sont détruites, on dit qu'il y a aphasie totale. 

3, Aphasie des troubles intellectuels. — Lésions multiples et variées des neu- 
rones d'association psychiques répandus sur toutes les régions de l'écorce des 
hémisphéres. 
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li. — De l'importance du Centre auditif du Langage comme organe 
d'arrêt du mécanisme du Langage, par le professeur A. Picx (de 
Prague). 


Depuis que l’on a appris à connaître le mécanisme frénateur dans le domaine 
des nerfs cardiaques, on était sur le point d’en faire l'application aux phénomènes 
cérébraux supérieurs ; mais on ne peut méconnaître que ces essais, transportés 
aussi dans la pathologie, découlaient tous essentiellement jusqu'ici d’une analo- 
gie; et, bien que tout récemment on ait montré des mécanismes frénateurs en 
rapport avec des phénomènes intra-cérébraux, on n’a pas réussi encore, notam- 
ment par suite de la complexité des phénomènes connexes, à montrer de vraies 
actions d’arrêt et leurs troubles dans le domaine des faits psychiques ou des phé- 
nomènes attenants. | 

Seulement avec le temps, lorsque l’étude approfondie du mécanisme du lan- 
gage offrit l'occasion d'approcher avec espoir, au moins d’un côté, de la compré- 
hension de ces faits, la connaissance nous apparut d'un vrai mécanisme frénateur 
dans ce domaine même. 

Tandis que tout d'abord Hughlings Jackson, dans le cadre de sa doctrine de 
l’évolution et de la dissolution, cherchait à expliquer toute la doctrine des apha- 
sies dans son ensemble par un système de mécanismes frénateurs et par leurs 
troubles, Wernicke et Broadbent ont fourni la démonstration clinique que les 
fonctions du centre moteur du langage s’accomplissent sous la direction du 
centre auditif, Cependant, l’observation de cas analogues prouve qu'il ne faut 
pas seulement considérer les fonctions auditives du centre auditif dans sa rela- 
tion avec le centre moteur, le trouble de cette relation expliquant, manifestement 
pour ces auteurs, la paraphasie ; mais, bien plus, cette observation montre que 
le centre auditif de la parole est réellement un vrai centre frénateur pour le 
moteur dont les fonctions, après la destruction ou l’affaiblissement de la fonction 
du premier, se déchatnent au moins pour quelque temps libres de tout frein ; 
c'est le fait connu que des malades avec surdité verbale survenue brusquement 
présentent, en dehors de la paraphasie, un trouble tout spécial, une « logor- 
rhée » : ils bredouillent spontanément, pendant longtemps, sans discontinuer, 
ou bien réagissent de cette façon, chaque fois qu’une incitation quelconque est 
fournie au mécanisme du langage, par une question, par exemple. 

On pourrait interpréter ce fait de deux façons : tout d’abord, on admit un état 
d’excitation du centre moteur ; mais qu’on considère que ce phénomène ne se 
produisit chaque fois qu'avec une lésion exclusive du centre auditif ou avec sa 
participation, jamais avec une lésion isolée du centre moteur lui-même; cela 
seul écarte la théorie de l'excitation et une autre explication se présente, à savoir 
que la logorrhée est la conséquence de la perte d'une fonction d'arrêt directrice 
dévolue au centre auditif. 

Les rares auteurs qui se sont occupés de cé phénomène inclinent bien vers 
cette explication ; mais en général ce fait,significatif en principe, n’est pas encore 
considéré comme suffisant. 

Or, on peut montrer que non seulement la forme et la marche du phénomène 
se comprennent au mieux par l’explication que nous en donnons, mais encore 
que la relative rareté du phénomène se comprend par l'influence nécessaire de 
maladies très déterminées et par leur action sur le centre auditif et ses environs ; 
mieux encore, on peut prouver que d’autres troubles en partie fonctionnels du 
même genre, certaines formes d’évholalie, la logorrhée paraphasique dans le 
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petit-mal et dans l'hémicrânie concomitante, non seulement se comprennent 
mieux avec cette explication, mais encore paraissent ainsi en connexion plus 
exacte avec d’autres symptômes qui les accompagnent. 

Mais l'importance de principe de cette démonstration réside avant tout en ce 
que la première preuve certaine paraît fournie ; que dans le domaine même des 
phénomènes psychiques supérieurs entrent en jeu des mécanismes frénateurs 
identiques à ceux qu'on montre maintenant en nombre toujours plus grand, 
dans le domaine des fonctions nerveuses inférieures ; et, par là, les essais tentés 
jusqu'ici d'appliquer des mécanismes frénateurs dans l'interprétation de phéno- 
ménes psychiques et psychopathiques reçoivent une base assurée. 


111. — Les Centres de Projection et d’Association du Cerveau humain, 
par Paut FLecnsic (Leipzig). 


La division de l'écorce cérébrale qui résulte de mes travaux, division en 
sphères sensorielles (centres sensoriels) et en centres d'association (centres 
intellectuels ou organes de la pensée), ne se montre dans toute sa rigueur que 
chez le foetus humain et chez le jeune enfant. Ma division est fondée sur l'emploi 
de la méthode myélogénétique, méthode qui nous retrace l'histoire du développc- 
ment des fibres, dans leur trajet à travers les centres. Pour bien apprécier les 
motifs qui m'ont conduit à cette division, il est de toute nécessité de fixer exac- 
tement la portée de cette méthode, 

Il est un principe général d’après lequel des fibres nerveuses équivalentes 
(c'est-à-dire appartenant au même faisceau) reçoivent leur gaine de myéline sen- 
siblement à la même éqoque, tandis que des éléments dissemblables se recou- 
vrent de myéline à des époques différentes qui se succèdent suivant une loi. Ce 
principe général trouve sa confirmation, d’une façon toute particulière, au niveau 
des masses de fibres des hémisphères cérébraux. Ainsi, par exemple, après la 
formation successive des différentes voies sensorielles, des voies motrices corres- 
pondantes, des systèmes courts et longs d’association, on arrive à délimiter sur 
l'écorce cérébrale des champs corticaux myélogénétiques, sur toute l'étendue 
desquels se retrouvent les mêmes stades de développement. Semblables à des 
individus de même âge, ces territoires corticaux ont une étendue égale et sont 
semblablement disposés : ce ne sont donc pas des découvertes fortuites, mais 
des formations régies par des lois. Me fondant sur mes recherches qui, actuel- 
lement, s'étendent à 40 stades du développement, j'ai admis (Neurologisches 
Centralblatt, 1898, n° 21) que le nombre de ces territoires corticaux était d’envi- 
ron 40, et, pour que l’on puisse jeter sur eux un coup d'œil d'ensemble, je Ics 
ai répartis (me plaçant au point de vue purement chronologique) en trois 
groupes : 

a) Les territoires à développement précoce (territoires primordiaux) ; 

b) Les territoires à développement plus tardif, ou territoires terminaux ; 

c) Les territoires qui, au point de vue du développement, se placent entre les 
deux catégories précédentes, ou territoires intermédiaires. 

Cette classification n’est nullement destinée à rectifier ni à remplacer ma 
précédente division en centres sensoriels et en centres d'association. Le principe 
de classification est dans les deux cas essentiellement différent. I] résulte 
de tout ce que l’on sait sur l’ordre de développement des fibres nerveuses, que 
les territoires primordiaux, présentant sur certains points des fibres à myéline 
quatre mois plus tôt que les territoires terminaux, doivent occuper dans 


OO 


RESUMES DES RAPPORTS 685 


l'ensemble du système une place essentiellement différente. Néanmoins, seule 
l’étude de chaque champ myélogénétique pris en particulier permet de déter- 
miner sa topographie spéciale. Cette étude ne peut étre entreprise avec chance 
de’ succès qu'à l'aide des méthodes qui s’appliquent directement au cerveau 
humain. Les méthodes qui se basent sur l'anatomie comparée ne sont pas appli- 
cables. Un seul fait suffit à le montrer. Le chien ne présente qu'environ la moitié 
des territoires corticaux à évolution successive, que l'on trouve chez l’homme 
(Diltken). De 18 à 20 des champs corticaux que l’on observe chez l’homme sont 
absolument impossibles à déceler chez le chien, au moyen de la méthode myélo- 
génétique, la seule applicable ici. L'assertion que, néanmoins, ces champs corti- 
caux existent chez le chien, ne repose sur aucun fait. A côté de l’anatomie 
normale, il n'est permis d'utiliser, pour déterminer la signification des territoires 
corticaux à évolution successive, que les documents pathologiques recueillis 
chez l’homme. 

L’anatomie du cerveau normal adulte ne fournit que des renseignements peu 
sûrs, en comparaison de ceux que nous donne l’anatomie du fœtus et du nouveau- 
né. Chez ces derniers on peut, dès le début, noter des différences à un certain 
point de vue entre plusieurs des champs corticaux : 

1° Il y a de 18 à 20 champs myélogénétiques chez qui une couronne rayon- 
nante bien développée est facile à mettre en évidence. Il est d’autres champs où 
la présence d'une couronne rayonnante ne peut être démontrée ni chez l’enfant, 
ni chez l'adulte. Celle-ci ne s'y forme donc pas plus tard; elle ne s’y développe 
jamais. 

2e Ces territoires dépourvus de couronne rayonnante sont riches en longs 
systèmes d'association, tandis que ces systèmes ne se trouvent qu’en faible 
quantite dans les territoires riches en couronne rayonnante. 

3° On peut donc, au point de vue purement anatomique, diviser les champs 
corticaux en centres de projection et centres d'association. La présence de fibres 
de projection isolées, dans les centres d'association, ne rend pas caduque cette 
classification, puisque la dénomination n'implique qu’une question de prédomi- 
nance de l'un des éléments. Seule la preuve, que dans les deux groupes de 
champs corticaux les longs systèmes d’association ct les systèmes de projec- 
tion sont représentés en proportions égales, ne permettrait plus de maintenir 
la classification. Pour un grand nombre de champs corticaux les dégénérations 
secondaires n'ont pu prouver exactement l’existence de fibres de projection iso- 
lées, à plus forte raison d’une couronne rayonnante de fibres groupées en fais- 
ceaux, unissant l'écorce cérébrale aux organes terminaux périphériques et réa- 
lisant ainsi tous les caractères des fibres de projection. Dans toutes les 
publications parues jusqu'à ce jour qui contestent ces faits, il n’est pas tenu 
compte de causes d'erreur qui enlèvent toute valeur démonstrative à leurs 
conclusions. (Voy. die Localisation der geistigen Vorgänge, Leipzig, 1896, Tafel.) 

Centres de projection. — J’ai distingué naguére 4 de ces centres: 

La sphére de la sensibilité corporelle ; 

La sphère visuelle ; 

La sphère auditive; 

La sphère olfactive et gustative. 

D'après mes récentes découvertes, chacune de ces sphères (exception faite de 
la sphère auditive) est formée par le groupement de plusieurs champs corticaux 
myélogénétiques. La sphère de la sensibilité corporelle en comporte 8, chacune 
des autres 3. De plus la sphère de la sensibilité corporelle (dite encore sphère 
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tactile, sphère de la sensibilité'yénérale) occupe une surface un peu plus étendue 
que celle que je lui avais attribuée : au niveau de la 1™ circonvolution frontale, 
elle s’avance de quelques centimètres plus loin en avant. Le segment le plus 
antérieur (long d’environ 2 centimètres) du gyrus supra-marginalis doit lui être 
également annexé. Le gyrus subangularis constitue un nouveau champ de pro- 
jection que j'ai découvert ultérieurement ; il montre dans la structure de son 
écorce les particularités caractéristiques des centres sensoriels. 

Centres d'association. — J'ai distingué tout d'abord 4 centres d'association : 

Le centre frontal ; 

Le centre parietal ; 

Le centre temporal ; 

Le centre insulaire. 

Plus tard, j'ai groupé Je centre temporal et le centre pariétal en un seul centre : 

le grand centre postérieur d'association. L’existence prouvée dans le gyrus 
subangularis d'un centre de projection réduit à la partie postérieure de la 2¢ cir- 
convolution temporale l’union de ces deux centres. Ils ne se continuent l’un avec 
l’autre que sur une faible largeur. Aussi me semble-t-il qu’il y a lieu de conserver 
l’ancienne division en centre temporal et en centre pariétal. 
: Sur les centres pariétal et temporal il est particulièrement facile de constater 
une subdivision en zones périphériques arrivant plus tôt à leur développement 
complet, et en territoires centraux qui n’atteignent que plus tard l'état adulte. 
Sur le centre frontal d'association, la même subdivision est évidente, mais la 
disposition est plus compliquée. Les zones périphériques touchent les centres 
sensoriels et leur sont unies par de nombreuses fibres arquées. L’insula et le pro- 
cunéus ne semblent consister qu’en zones périphériques. Peut-être les zones 
périphériques constituent-elles des formations de transition entre les territoires 
riches en couronne rayonnante et ceux qui en sont dépourvus. Parfois, bien que 
très rarement, on trouve sur ces zones périphériques des faisceaux atypiques 
de la couronne rayonnante, qui représentent des fibres de projection aberrantes 
des centres sensoriels. De telles découvertes isolées ne prouvent en rien la pré- 
sence générale et régulière de faisceaux de la couronne rayonnante, dans les 
zones périphériques. 

Les territoires centraux des zones d'association (surtout la partie moyenne du 
gyrus angularis, la 3° circonvolution temporale, la moitié antérieure de la 2° cir- 
convolution frontale) sont, selon toute apparence, les points nodaux de systèmes 
longs d'association, tandis que les zones périphériques ne présentent que faible- 
ment ces caractères. Les territoires centraux sont tous des territoires terminaux ; 
ils sont essentiellement caractéristiques du cerveau humain. Leur destruction 
isolée n'est jamais accompagnée de phénomènes manifestant une altération de la 
motricité ou de la sensibilité. Les phénomènes d’excitation d'ordre moteur dont 
peuvent s’accompagner leurs lésions doivent être interprétés comme des actions 
à distance. 

Les territoires centraux des zones d'association sont des centres qui sont en 
relation plus ou moins directe, chacun avec plusieurs zones sensorielles, quel- 
ques-uns avec toutes ; ils en combinent vraisemblablement les activités (associa- 
tion). Après leur destruction bilatérale, l'intelligence se montre affaiblie ; l'asso- 
ciation des idées est particulièrement troublée. Les territoires centraux sont donc, 
suivant toute apparence, d’une haute importance pour l'exercice des activités 
intellectuelles, pour la formation des images mentales composées de plusieurs 
qualités sensorielles, pour l'accomplissement d'actes tels que la dénomination 
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des objets, la lecture, etc., etc. Ces fonctions sont troublées avec une régularité 
particulière dans les affections des centres postérieurs d’association; l’observa- 
tion clinique s'établit, justifiant la légitimité de notre division de l'écorce céré- 
brale en centres sensoriels (centres de projection) et centres d'association. 


IV. — Sur les Centres de Projection et d’Association du Cerveau 
humain, par le Professeur Hrrzic (Halle). & 


La doctrine de M. Flechsig de l'existence de centres de projection et d’asso- 
ciation qui auraient une fonction différente dans l'écorce du cerveau, se 
fonde : 

1° Sur l'existence prétendue de fibres de! projection dans ceux-ci et l'absence 
de fibres de projection dans ceux-là. 

Cette assertion n'est plus soutenable dans toute son étendue, attendu que 
M. Flechsig l’a abandonnée lui-même pour une partie de ses centres d’associa- 
tion et que d’autres auteurs affirment avoir observé aussi des fibres de projection 
partant du reste des centres d'association. Mais il paraît certain que certains 
territoires de l'écorce cérébrale possèdent un bien moins grand nombre de 
fibres de projections que d’autres, qui de leur part sont en connexion plus ou 
moins directe avec les terminaisons des nerfs sensitifs ou sensoriels. 

2° Sur la myélinisation chronologique des centres de projection et d’associa- 
tion, ainsi que sur celle des différents centres de projection en particulier. 

Cette assertion ne peut être soutenue non plus dans toute son étendue, attendu 
que M. Flechsig lui-même y a trouvé des différences individuelles qu'il attribue, 
il est vrai, à des influences pathologiques, tandis que ses adversaires les regar- 
dent avec le même droit comme appartenant au domaine de la physiologie. 

Cette loi d'évolution paraît donc bien fondée dans ses grands traits; mais elle 
a été pourtant affirmée d'une façon trop absolue. 

3° Sur la différence de la structure anatomique des centres de projection 
entre eux et vis-à-vis des centres d’association. 

Les avis des différents auteurs étant opposés les uns aux autres tout à fait, il 
est impossible de se former à ce sujet une opinion positive. 

M. Flechsig cherche la destination des centres sensitifs dans la perception des 
irritations provenant des différentes surfaces des sens et dans l’association de 
celles-ci à des images intellectuelles. I] prouve cette thèse par l'analyse des faits 
pathologiques tels que la paralysie tactile, l’aphasie sensorielle, etc. Ces vues 
sont en général conformes aux nôtres. 

La destination des centres d'association est trouvée par Flechsig dans la con- 
servation des images de mémoire ainsi que dans la reproduction et l’association 
de celles-ci soit par l'excitation des sphères sensitives voisines, soit peut-être 
par l'excitation des autres centres d'association. Il les considère donc comme les 
vrais organes de l'esprit et de la pensée. 

Les opinions avancées sur ce sujet par M. Flechsig paraissent pour le moment 
purement hypothétiques. L'hypothèse d'images de mémoire déposées dans certains 
groupes de cellules n'est nullement prouvée. 

Malgré ces réserves, l’œuvre de M. Flechsig et ses principales idées fonda- 


‘mentales doivent sans doute être appréciées comme un véritable progrès pour 


arriver à reconnaître la structure et les fonctions de l’organe de la pensée. Il le 
serait en un plus haut degré encore, s’il s'était prononcé avec plus de réserve 
et d'une manière moins absolue. 
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tactile, sphère de la sensibilité générale) occupe une surface un peu plus étendue 
que celle que je lui avais attribuée : au niveau de la 1™ circonvolution frontale, 
elle s'avance de quelques centimètres plus loin en avant. Le segment le plus 
antérieur (long d’environ 2 centimètres) du gyrus supra-marginalis doit lui être 
également annexé. Le gyrus subangularis constitue un nouveau champ de pro- 
jection que j'ai découvert ultérieurement ; il montre dans la structure de son 
écorce les particularités caractéristiques des centres sensoriels. 

Centres d'association. — J'ai distingué tout d'abord 4 centres d'association : 

Le centre frontal ; 

Le centre pariétal ; 

Le centre temporal ; 

Le centre insulaire. 

Plus tard, j'ai groupé le centre temporal et le centre pariétal en un seul centre : 
le grand centre postérieur d'association. L’existence prouvée dans le gyrus 
subangularis d’un centre de projection réduit à la partie postérieure de la 2° cir- 
convolution temporale l’union de ces deux centres. Ils ne se continuent l’un avec 
l'autre que sur une faible largeur. Aussi me semble-t-il qu'il y a lieu de conserver 
l'ancienne division en centre temporal et en centre pariétal. 

* Sur les centres pariétal et temporal il est particulièrement facile de constater 
‘une subdivision en zones périphériques arrivant plus tôt à leur développement 
complet, et en territoires centraux qui n'atteignent que plus tard l'état adulte. 
Sur le centre frontal d'association, la même subdivision est évidente, mais la 
disposition est plus compliquée. Les zones périphériques touchent les centres 
sensoriels et leur sont unies par de nombreuses fibres arquées. L'insula et le pro- 
cunéus ne semblent consister qu'en zones périphériques. Peut-être les zones 
périphériques constituent-elles des formations de transition entre les territoires 
riches en couronne rayonnante et ceux qui en sont dépourvus. Parfois, bien que 
très rarement, on trouve sur ces zones périphériques des faisceaux atypiques 
de la couronne rayonnante, qui représentent des fibres de projection aberrantes 
des centres sensoriels. De telles découvertes isolées ne prouvent en rien la pré- 
sence générale et régulière de faisceaux de la couronne rayonnante, dans les 
zones périphériques. 

Les territoires centraux des zones d'association (surtout la partie moyenne du 
gyrus angularis, la 3e circonvolution temporale, la moitié antérieure de la 2° cir- 
convolution frontale) sont, selon toute apparence, les points nodaux de systèmes 
longs d’association, tandis que les zones périphériques ne présentent que faible- 
ment ces caractères. Les territoires centraux sont tous des territoires terminaux ; 
ils sont essentiellement caractéristiques du cerveau humain. Leur destruction 
isolée n'est jamais accompagnée de phénomènes manifestant une altération de la 
motricité ou de la sensibilité. Les phénomènes d'excitation d’ordre moteur dont 
peuvent s'accompagner leurs lésions doivent être interprétés comme des actions 
à distance. 

Les territoires centraux des zones d'association sont des centres qui sont en 
relation plus ou moins directe, chacun avec plusieurs zones sensorielles, quel- 
ques -uns avec toutes ; ils en combinent vraisemblablement les activités (associa- 
tion). Après leur destruction bilatérale, l'intelligence se montre affaiblie ; l'asso- 
ciation des idées est particulièrement troublée. Les territoires centraux sont donc, 
suivant toute apparence, d’une haute importance pour l'exercice des activités 
intellectuelles, pour la formation des images mentales composées de plusieurs 
qualités sensorielles, pour l'accomplissement d'actes tels que la dénomination 
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des objets, la lecture, etc., etc. Ces fonctions sont troublées avec une régularité 
particulière dans les affections des centres postérieurs d’association ; l’observa- 
tion clinique s'établit, justifiant la légitimité de notre division de l'écorce céré- 
brale en centres sensoriels (centres de projection) et centres d'association. 


IV. — Sur les Centres de Projection et d’Association du Cerveau 
humain, par le Professeur Hirzic (Halle). 


La doctrine de M. Flechsig de l'existence de centres de projection et d’asso- 
ciation qui auraient une fonction différente dans l'écorce du cerveau, se 
fonde : 

1° Sur l’existence prétendue de fibres de‘ projection dans ceux-ci et l'absence 
de fibres de projection dans ceux-là. 

Cette assertion n'est plus soutenable dans toute son étendue, attendu que 
M. Flechsig l’a abandonnée lui-même pour une partie de ses centres d’associa- 
tion et que d’autres auteurs affirment avoir observé aussi des fibres de projection 
partant du reste des centres d'association. Mais il paraît certain que certains 
territoires de l'écorce cérébrale possèdent un bien moins grand nombre de 
fibres de projections que d’autres, qui de leur part sont en connexion plus ou 
moins directe avec les terminaisons des nerfs sensitifs ou sensoriels. 

2° Sur la myélinisation chronologique des centres de projection et d’associa- 
tion, ainsi que sur celle des différents centres de projection en particulier. 

Cette assertion ne peut être soutenue non plus dans toute son étendue, attendu 
que M. Flechsig lui-même y a trouvé des différences individuelles qu'il attribue, 
il est vrai, à des influences pathologiques, tandis que ses adversaires les regar- 
dent avec le même droit comme appartenant au domaine de la physiologie. 

Cette loi d'évolution paraît donc bien fondée dans ses grands traits; mais elle 
a été pourtant affirmée d'une façon trop absolue. 

3 Sur la différence de la structure anatomique des centres de projection 
entre eux et vis-à-vis des centres d’association. 

Les avis des différents auteurs étant opposés les uns aux autres tout à fait, il 
est impossible de se former à ce sujet une opinion positive. 

M. Flechsig cherche la destination des centres sensitifs dans la perception des 
irritations provenant des différentes surfaces des sens et dans l’association de 
celles-ci à des images intellectuelles. Il prouve cette thèse par l'analyse des faits 
pathologiques tels que la paralysie tactile, l’aphasie sensorielle, etc. Ces vues 
sont en général conformes aux nôtres. 

La destination des centres d'association est trouvée par Flechsig dans la con- 
servation des images de mémoire ainsi que dans la reproduction et l’association 
de celles-ci soit par l'excitation des sphères sensitives voisines, soit peut-être 
par l'excitation des autres centres d'association. Il les considère donc comme les 
vrais organes de l'esprit et de la pensée. 

Les opinions avancées sur ce sujet par M. Flechsig paraissent pour le moment 
purement hypothétiques. L'hypothèse d'images de mémoire déposées dans certains 
groupes de cellules n’est nullement prouvée. 

Malgré ces réserves, l’œuvre de M. Flechsig et ses principales idées fonda- 


mentales doivent sans doute être appréciées comme un véritable progrès pour 


arriver à reconnaître la structure et les fonctions de l'organe de la pensée. Il le | 
serait en un plus haut degré encore, s’il s'était prononcé avec plus de réserve 
et d'une manière moins absolue. 
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V. — Des Centres de Projection et d’Association, par le professeur 
D. C. v. Monaxow (de Zurich). 


La doctrine que Flechsig soutenait,en 1895, sur les centres d’association et de 
projection a été dès lors essentiellement modifiée, et étendue par son auteur 
dans une communication ultérieure parue récemment dans le Neurologische Cen- 
tralblat du 1** novembre 1898. Dans ce nouveau mémoire, qui marque un réel 
progrès des recherches embryologiques, Flechsig partage la surface cérébrale 
en quarante districts, chez lesquels la myélinisation se fait à des époques diffé- 
rentes ; en outre, il abandonne tout à fait certaines opinions qu'il défendait 
naguère chaudement. 

Les signes anatomiques différentiels fondamentaux, qui distinguent les centres 
de projection des centres d'association, apparaissent ici un peu effacés (entre 
eux se placent les régions intermédiaires qui ont une nature mixte), et la ques- 
tion anatomique se pose désormais en ces termes: « les fibres de projection 
sont-elles réellement beaucoup moins nombreuses dans les centres d'association 
que dans les centres sensoriels ? » 

Les territoires primordiaux offrent aussi, selon Flechsig, une structure corti- 
cale particulière. 

Voici les résultats auxquels nous sommes arrivé dans nos recherches sur 
cette question : 

La somme des fibres de projection réunies dans la colonne rayonnante, et 
répandues sur toute la surface cérébrale, ne se trouvent définitive en connexion 
directe qu'avec un nombre relativement petit de points corticaux. Dans toutes les 
circonvolutions les fibres de projection ne forment qu'une petite fraction de toute 
la masse des fibres de la substance médullaire limitante. Il existe en conséquence 
sur toute la surface cérébrale des espaces considérables, plus ou moins étendus 
en circonférence et empiétant les uns sur les autres, où on ne trouve aucune 
fibre de projection. On peut désigner l'ensemble de ces parties corticales privées 
de fibres de projection sous le nom de centres d’association, en opposition aux 
foyers dispersés où se réunissent les fibres de projection. Mais il n’est pas possible 
de limiter d'une façon quelque peu précise les territoires qui sont pauvres en 
fibres de projection, et ceux qui en renferment abondamment. Pas plus que 
d’autres auteurs nous n'avons constaté de différences anatomiques fondamentales 
entre les deux sortes de territoires des hémisphères. Du reste, il existe dans 
d’autres régions cérébrales (la substance grise centrale) des parties, d'une moindre 
étendue il est vrai, mais qui sont aussi dépourvues de fibres de projection, et 
pour lesquelles il n'est pas d'usage de distinguer des centres de projection et 
d'association. 

Ilest certain que l’arrangement des fibres dans la substance blanche du cerveau 
ne se fait pas d'une manière uniforme. La division adoptée par Flechsig, qui ne 
considère que les fibres de projection des voies sensorielles, ne tient pas suffi- 
samment compte des multiples postulats anatomiques de l’organisation du cerveau. 
Nous n'y trouvons pas la représentation du cervelet, de la substance noire de 
Sémmerring, du noyau rouge, de maintes régions des couches optiques (pul- 
vinar), etc., dont les zones de rayonnement empiètent de tous côtés sur les 
sphères sensorielles trop étroitement limitées par Flechsig. La localisation qui 
se fait d'après la représentation des noyaux infracorticaux (les contingents céré- 


braux, Grosshirnantheile de v. Monakow), dont les fibres de projection pénètrent” 


souvent dans les centres d'association de Flechsig, doit être mise en parallèle 
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avec la localisation qui résulte des observations embryologiques. Le mode de répar- 
tition des fibres de projection dans l'écorce cérébrale est inégal et varie beaucoup. 

Il est sujet à de grandes différences individuelles. Dans les régions primor- 
diales les faisceaux de projection sont très probablement beaucoup plus denses 
que dans d'autres régions de l'écorce (Flechsig). Mais la méthode d’étude basée 
sur la myélinisation, quelque brillants qu’apparaissent au premier abord ses 
résultats, est bien loin d’être suffisante pour résoudre le problème physiologique 
de la fine organisation des neurones dans le cerveau. En considérant la fréquence 
des variations individuelles dans le mode de succession du revêtement de la 
myéline dans les faisceaux de fibres nerveuses, on jugera que le matériel des 
recherches est vraiment trop restreint jusqu'ici pour que l’on puisse en déduire 
des lois qui serviraient de base au développement ultérieur des voies conduc- 
trices et des centres. Tout ce que l'on peut dire, d’une manière générale, c'est 
qu'il est vraisemblable et logique que le développement des centres sensoriels 
précède celui des parties corticales qui servirait de base à l'intelligence. 

L'hypothèse qui place les fonctions psychiques supérieures dans des foyers 
corticaux spécialement délimités et possédant une structure anatomique parti- 
culière (les centres intellectuels) est insoutenable. On doit plutôt se représenter 
les divers éléments qui concourent au travail psychique comme répandus sur 
l'écorce cérébrale tout entière. ll existe sûrement par le travail psychique des 
conditions anatomiques nécessaires (des complications encore inconnues dans 
l’arrangement architectonique des neurones), dont les structures diverses domi- 
nent tantôt dans l’une, tantôt dans l'autre des cireonvolutions. 

Nous pensons que la théorie de Flechsig, d’après laquelle toutes les fibres de 
projection d'une voie corticale sensorielle s’enveloppent à peu près simultanément 
de myéline, peut s’interpréter autrement quant à la succession du développement 
et de l’organisation des voies conductrices et des centres. Notre interprétation se 
base sur l'unité architectonique des complexus de neurones. On peut supposer 
que la myélinisation se fera, à une certaine période du développement embryon- 
naire, dans un complexus de neurones, de telle sorte que quelques éléments de 
ce complexus devanceront les autres, en s’entourant plus tôt de myéline. 

Sous le nom de complexus de neurones nous comprenons la somme des neurones 
individuels, qui s’articulent les uns avec les autres, et forment progressivement 
des systémes coordonnés (au sens des systémes des divers ordres de projection 
de Meynert), renfermant un nombre de neurones de plus en plus grand à mesure 
qu’ils se rapprochent de l'écorce (cellules de projection et d’association), et dont 
le minimum est nécessaire pour produire chez l’adulte un acte nerveux (une 
impression lumineuse, par exemple). Une voie sensorielle se compose d’un grand 
nombre de ces complexus de neurones d’une nature analogue, dont les plus cen- 
traux se revétent les premiers de myéline, tandis que les périphériques ne le 
font que plus tard. 


VI. — La nature des Réflexes Tendineux, par le professeur E. JenpRAssix 
(de Budapest). 


1) Les réflexes tendineux sont de vrais mouvements réflexes, dont la voie méne 
directement à travers la substance grise de la moelle, à la hauteur des 2-4 raci- 
nes lombaires. 

2) Le réflexe rotulien et les réflexes tendineux en général sont le résultat 
d’une excitation brusque, mécanique, momentanée des nerfs sensitifs des tissus 
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environnant le tendon et ne sont pas transmis au muscle par une vibration du 
tendon. 

3) Le réflexe rotulien et les réflexes tendineux en général ne peuvent être iden- 
tifiés avec les autres mouvements réflexes ; les réflexes cutanés ordinaires sont 
des réflexes dont l'arc remonte jusqu'au cerveau, probablement jusqu’à l'écorce, 
tandis que les mouvements réflexes qu'on observe chez les paraplégiques myéli- 
tiques, à la suite d une excitation cutanée quelque peu prolongée et produisant 
des flexions de la cuisse, de la jambe et une flexion dorsale du pied, rarement 
autre forme de mouvement, sont des réflexes pathologiques résultant d'une sorte 
de débordement du courant nerveux empêché de trouver son chemin au cerveau, 
ou d’une excitabilité accrue des éléments nerveux de la moelle séparée des 
centres supérieurs. 

4) Le tonus musculaire a une large influence sur les réflexes tendineux ; s'il 
est augmenté le réflexe est plus vif, l'abaissement du tonus peut même abolir ces 
réflexes. 

5) L’abolition des réflexes patellaires dans le tabes n'est pas suffisamment 
expliquée par les théories actuelles ; il est très vraisemblable que l’abaissement 
du tonus musculaire est la cause ordinaire de cette abolition. 

6) D’après les observations actuelles, l'abolition des réflexes tendineux, en cas 
de maladies du cerveau, est exceptionnelle et peut être causée par skock nerveux 
ou par une lésion secondaire de la moelle. 

7) L'abolition des réflexes tendineux en cas de maladie du cervelet n’est notée 
que dans un nombre restreint de cas de cette affection, dans lesquels, au con- 
traire, l’exagération de ces réflexes est la règle. Aussi semble-t-il bien probable 
que dans les cas de tumeur du cervelet cette abolition était plutôt un symptôme 
général, dû à une hydromyélie consécutive ou à des contractures rigides des 
muscles. 

8) La perte des réflexes patellaires n’est nullement une preuve d’une division 
transversale, totale des éléments nerveux de la moelle. 

9) L’abolition des réflexes patellaires dans les lésions traumatiques de la moelle 
cervicale ou dorsale estune preuve clinique que la substance grise de la moelle 
lombaire est aussi atteinte; cette extension de processus pathologique n'est pas 
toujours démontrable par nos moyens histologiques actuels, mais elle est prou- 
vée par l'entrée en scène des troubles trophiques graves : décubitus aigu, cystite 
et pyélite septiques, troubles vaso-moteurs, atrophie musculaire, etc. Donc l’abo- 
lition des réflexes rotuliens est un symptôme de mauvais augure, excepté les 
cas possibles mais rares où la perte de ces réflexes est causée par shock nerveux. 

10) L'examen des réflexes rotuliens n’est pas toujours facile à faire dans les 
états paraplégiques, il faut bien se tenir aux règles de cet examen: il n'est pas 
rare qu'on réussisse à provoquer par des moyens appropriés ce réflexe dans des 
cas où il semblait absent, même avec des essais réitérés. 


VII. — Nature des Réflexes Tendineux, par SHERRINGTON (de Liverpool). 


On comprend sous ce nom deux espèces différentes de phénomènes : 

1° De vrais réflexes spinaux et spino-cérébraux partis des tendons. 

20 Des pseudo-réflexes communément nommés phénomènes tendineux ou 
« secousses » par les auteurs anglais et américains. 

Les premiers (1°) sont faciles à expliquer. Les tendons des muscles, que 
Bichat avait dés longtemps reconnus doués de sensibilité, contiennent les 
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organes terminaux des nerfs afférents. Ce sont les organes terminaux décrits 
par Golgi, Ruffini et d'autres. Ces organes peuvent être excités par des moyens 
mécaniques, et le stimulant qui est leur mode normal et approprié d’excitation 
est probablement une tension mécanique. Les vrais réflexes tendineux n'ont pas 
autant d'importance en clinique que les pseudo-réflexes (phénomènes tendi- 
neux, « secousses »). | 

Les seconds (2°) ont pour type la « secousse du genou ». On peut objecter à 
la dénomination de « phénomène tendineux » le fait que le tendon n’est pas 
essentiel à ce phénomène. On voit que ce ne sont pas de vrais réflexes à ce que 
le temps de latence de la réaction est assez court pour exclure la possibilité 
d'une réaction par l'intermédiaire d’un centre nerveux. La « secousse » est une 
réponse directe du muscle à une tension mécanique subite. C'est seulement 
quand l’excitabilité du muscle est grande qu'on peut obtenir cette réponse directe 
du muscle. Quand le muscle est séparé des neurones spinaux moteurs qui l’in- 
nervent, son excitabilité est trop amoindrie pour que la réponse soit possible. 
Quand les racines spinales afférentes en rapport avec le tonus spinal du muscle 
sont sectionnées, l’excitabilité musculaire diminue aussi trop pour qu’il réponde 
directement à une tension mécanique subite. Aussi est-il nécessaire, pour que la 
a secousse » se produise, que le tonus spinal du muscle subsiste. L'arc réflexe 
dont dépend le tonus spinal du muscle est composé des fibres nerveuses affé- 
rentes venant du muscle lui-même (le vaste-crural dans le cas de la « secousse » 
du genou) et des neurones moteurs innervant ce muscle. L'activité de cet arc 
réflexe peut être exaltée ou inhibée par l’activité de divers autres arcs spinaux 
ou spino-cérébraux. L’ablation des hémisphères cérébraux entraîne immédia- 
tement une très grande exaltation du tonus du muscle vaste-crural traduisant 
l’exaltation de l’activité des neurones spinaux moteurs innervant ce muscle. La 
« secousse du genou » est alors très exaltée au point qu’un simple coup sur le 
tendon patellaire peut provoquer toute une série de secousses rythmiques. 

D'autre part, l’activité des neurones spinaux moteurs innervant le vaste-crural 
peut être amoindrie par l'excitation de l’activité des neurones moteurs qui 
innervent les muscles antagonistes, les fléchisseurs du genou. L'activité de ces 
neurones moteurs des fléchisseurs du genou est habituellement associée à un 
certain degré d'inhibition des muscles extenseurs du genou. Le réflexe spinal le 
plus facile à obtenir dans les membres postérieurs des animaux par l'excitation 
du membre lui-même est la flexion du membre au genou et à la hanche. Aussi 
un moyen facile de provoquer l'inhibition de la « secousse du genou » est d’ex- 
citer le mouvement réflexe du membre postérieur dans une portion du membre 
parce que les fléchisseurs du genou entrent en jeu et l'activité des cellules 
motrices des extenseurs est alors partiellement ou complètement inhibée. L’in- 
hibition peut être particulièrement bien obtenue en excitant les muscles fléchis- — 
seurs eux-mêmes, par exemple le demi-membraneux. | 


Les Lésions non-Tabétiques des Cordons Postérieurs de la Moelle, 
par M. Bruce (Edimbourg). 


Le sujet sera discuté en deux sections: 1, Anatomiquement ; II. Pathologiquement. 

I. La structure des cordons postérieurs, montrée par les dégénérescences qui 
suivent : 1) les lésions des racines postérieures ; 2) les lésions de la moelle elle- 
même qui interrompent la continuité des cordons ; 3) les lésions de la substance 
grise. 
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Faisceaux exogènes. — La distinction entre les cordons de Goll et de Burdach 
dépend de la terminaison de leurs longues fibres dans le nucleus gracilis et le 
nucteus cuneatus respectivement. Le cordon de Burdach commence à la cinquième 
dorsale. Le cordon de Goll montre une forme caractéristique et définie dans 
chaque segment. Chaque déviation de cette forme indique une dégénérescence 
incomplète de ses parties constituantes. La loi de Kahler concernant la position 
des fibres exogènes dans les cordons est généralement vraie, mais demande cer- 
taines rectifications, pour les régions dorsales et cervicales. Elle est applicable 
également aux branches descendantes des racines. La position relative des fibres | 
radiculaires ascendantes, en tant que connue, sera prise en considération. Les } 
fibres exogénes descendantes des régions cervico-dorsales occupent la position 
du faisceau en virgule de Schultze, dans une partie de leur trajet. Les fibres 
exogènes descendantes des régions dorsale inférieure, lombaire etsacrée entourent 
le faisceau septo-marginal (centre ovale triangle médian). 

Faisceaux endogènes.— La zone cornu-commissurale de Marie, faisceau en vir- 
gule de Schultze, faisceau septo-marginal (centre ovale de Flechsig et triangle 
médian de Gombault et Philippe), le faisceau descendant de Hoche, la zone radi- 
culaire postéro-interne (Flechsig) seront prises en considération, et ilsera démon- 
tré qu’elles contiennent aussi des fibres exogènes, et qu'elle ne sont pas purement 
endogènes. Les fibres endogènes de la zone cornu-commissurale sont courtes 
et entrent en dégénérescence ascendante ; celles du faisceau en virgule dégé- 
nérent en descendant à travers plusieurs segments; celles du faisceau septo- 
marginal dérivent des segments jusqu'à la hauteur de la huitième cervicale et 
dégénèrent en descendant. La zone radiculaire postéro-interne est principa- 
lement composée des fibres radiculaires d'une longueur intermédiaire, qui dans 
les régions sacrée et dorsale y entrent horizontalement, et dans les régions lom- 
baire et cervicale y entrent obliquement. 

Les zones de Flechsig seront considérées. 

IT. Les changements pathologiques des cordons postérieurs considérés en 
rapport avec les lésions qui les produisent. 

A) L’atrophie musculaire progressive (type Charcot-Marie). Sclérose des cordons 
postérieurs dans toute leur longueur à l'exception de la région sacrée,qui implique 
le cordon de Burdach et, au degré moindre, le cordon de Goll, et qui laisse 
intacte une zone normale au bord de la commissure et de la corne postérieure et 
partiellement aussi dans la zone postéro-interne. La zone postéro-interne subit 
habituellement une sclérose. Les racines postérieures sont dégénérées. 

B) Les tumeurs cérébrales produisent fréquemment des lésions dans les cor- 
dons postérieurs, qui sont parfois attribuées aux dégénérescences rétrogrades à 
partir des noyaux des cordons. Ces lésions sont dues probablement à des dégé- 
nérescences ascendantes d’une ou de plusieurs racines qui ont été lésées à leur 
" entrée dans la moelle, soit par tension produite dans les leptoméninges par l'ac- 
cumulation de liquide cérébro-spinal, soit par l'action de toxines au point vulné- 
rable de Obersteiner et Redlich. 

C) Syringomyélie : Les régions affectées ont leur siège : 1) derrière la commis- 
sure postérieure ; 2) le long du septum médian; 3) une bande étroite, entre les 
cordons de Goll et de Burdach. Ceslésions sont dues probablement à l'extension 
immédiate de la substance grise, et non pas à une dégénérescence secondaire 
quitire son origine de la substance grise. La destruction de ces régions est 
apte cependant à produire des dégénérescences secondaires à son tour. 

D) Ataxie de Friedreich. La lésion principale est une sclérose dans les cordons 
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postérieurs et antéro-latéraux. En ce qui concerne les cordons postérieurs, la 
sclérose est développée le plus dans les régions dorsales inférieures et diminue en 
sens ascendant et descendant. Elle est à peine sentie dans la région sacrée, et 
cesse complètement au niveau des noyaux des cordons. La sclérose présente un 
développement exubérant de la névroglie, dont les fibrilles sont disposées en tour- 
billons et en faisceaux entrelacés. Elle envahit la plus grande partie du cordon, 
à l'exception partielle des zones dites endogènes. La pie-mère est ordinairement 
normale, et les vaisseaux montrent peu ou point d’épaississement de leurs parois. 
Les racines postérieures présentent une sclérose similaire avec des degrés variés 
d’amaigrissement et démyélinisation de leur fibres (état embryonnaire). Des chan- 
gements similaires dans les nerfs sensitifs périphériques et l’atrophie des gan- 
glions des racines postérieures, qui sont presque invariables, suggèrent que la 
nature de la lésion est un développement des neuronessensitifs défectueux dès le 
début, suivi de leur dégénérescence,et d'une prolifération de névroglie secondaire. 

E) Sclérose combinée des cordons postérieurs et antéro-latéraux. Cette dési- 
gnation comprend plusieurs groupes de maladies, qui tous démontrent une dégé-. 
nérescence simultanée dans ces cordons suivie d’une sclérose qui, cependant, ne 
se limite pas à des systèmes définis. Ces maladies diffèrent entre elles dans leur 
cours et dans leur étiologie. Les différentes maladies comprises sont : pellagre, 
paraplégie ataxique de Gowers ou tabes ataxo-paraplégique de Dejerine, combi- 
nirte System Erckrankung des Allemands, dégénérescence combinée d’anémie 
grave, dégénérescence combinée subaiguë des auteurs anglais. 

Il est certain que tous ces titres n’indiquent pas des maladies distinctes ; dans 
la pellagre, la sclérose d'après Tuczek affecte principalement le cordon de Goll et la 
zone centrale radiculaire et laisse relativement intactes les zones cornu-commis- 
surables et septomarginales. Les racines, suivant Tuczek, sont normales; sui- 
vant Babes, elles sont dégénérées. Ces auteurs attribuent la sclérose à l’action 
immédiate d'une substance toxique sur les fibres nerveuses. Elle est attribuée 
par Marie à une affection de la substance grise. 

Dans la paraplégie ataxique les lésions ressemblent à celles de la dégénéres- 
cence combinée subaiguë, mais en diffèrent par une plus grande lenteur de 
leur évolution. Les dégénérescences dans l’anémie grave paraissent avoir les 
mêmes caractères que la combinirte System Erkrankung de Rothman et la dégé- 
nérescence combinée subaigué. La lésion est surtout marquée dans les régions 
dorsales et cervicales. Elle affecte le plus souvent la zone centrale de la région 
lombaire, et, dans la région cervicale, principalement le cordon de Goll.Les zones 
près de la commissure et la corne postérieure, et, dans la région lombaire, celle 
près du septum sont intactes. Le fait est que la dégénérescence s’étend autour de 
la périphérie de la moelle sans se limiter aux septum, mais correspond à la dis- 
tribution des vaisseaux de la pie-mère et que les racines postérieures sont nor- 
males, de même que les membranes indiquent que les maladies ont une origine 
vasculaire et qu’elles sont probablement d’une nature toxique et non inflamma- 
toire. 


IX. — Les Lésions non Tabétiques des Colonnes Postérieures de la 
Moelle épiniére, par Cu. L. Dana (New-York). 


Les colonnes postérieures de la moelle épiniére et ses racines postérieures 
sont, en tant qu'il s’agit des maladies qui s’y rapportent, étudiées sous trois 
points de vue: 
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1) Maladies en relations avec le siege embryologique ; 

2) Maladies en relations avec les fibres exogénes et endogènes ; 

3) Maladies en relations avec la distribution vasculaire. 

L'auteur donne une revue sommaire des lésions non tabétiques ; il discute 
alors le sujet de l'ataxie aiguë, due aux deux lésions épinières, acute spinal ataxia. 

. Il cite les observations de Leyden et d'autres en ce qui touche 4 l'ataxie aiguë 
due aux lésions bulbaires et décrit une classe distincte de cas dus aux lésions 
aignés de la colonne postérieure de la moelle. Ceci arrive chez les personnes 
mûres ou âgées, ayant généralement un historique spécifique. Il mentionne des 
cas personnels, ainsi que les écrits dont ils sont l’objet, et il exprime ses vues 
quant à la pathologie de la maladie. 

L'auteur traite ensuite le sujet des lésions de la colonne postérieure dues aux 
états cachectiques, anémiques et infectieux. Il décrit les conditions qu’il appelle 
« ataxie spinale subaiguë » due aux lésions de la colonne postérieure et, sou- 
vent, de la colonne latérale. | 

L'étiologie, le cours et la pathologie de cette affection sont décrits d'après 
l'expérience personnelle de l’auteur basée sur l'étude de 16 cas traités par lui, 
dont 3 autopsies. 


X. — Des Lésions non Tabétiques des Cordons Postérieurs de la 
Moelle épinière, par E. A. Homen (d'Helsingfors, Finlande). 


Les affections accompagnées d’une altération sinon exclusive, du moins pré- 
pondérante des cordons postérieurs, étant très nombreuses, je ne me baserai que 
sur les travaux de notre propre Institut pathologique, dont quelques-uns, encore 
non achevés, pourront peut-être ultérieurement compléter, voire même modifier 
mes conclusions. 

Pour la Paralysie générale : 

1° Écartons, par une anamnèse détaillée, un examen microscopique minutieux 
de chaque segment, des racines et des ganglions spinaux ; toute altération due 
soit directement à la syphilis ou ses suites, soit à l'alcoolisme, etc.; 

2° Remarquons que dans les cas d'affection des zones endogénes ces altéra- 
tions sonten général en continuité avec celles des zones exogénes ; que dans les 
champs ventraux, par exemple, les parties les plus envahies sont ordinairement 
celles voisines de ces zones ; 

3° Les toutes premiéres altérations des racines,méme des zones de Lissauer et 
surtout des ganglions, qui coincident parfois avec des altérations légéres mais 
distinctes de la moelle, sont trés difficiles 4 constater ; 

4o En cas de processus très développé, il existe une certaine proportionnalité 
entre les altérations de la moelle, des racines, voire méme des ganglions. 

Cela posé, je suis porté (me basant sur 16 cas de M. Sibelius, assistant à l’Ins- 
litut), à considérer les altérations des cordons postérieurs propres à la paralysie 
générale comme étant de nature exogène et semblables à celles du tabes ou nes'en 
distinguant que par une participation quantitativement différente des différents 
systèmes de fibres et des différents étages de la moelle. La participation des 
zones endogènes me paraît due en premier lieu à une propagation secondaire du 
processus des parties exogènes primitivement altérées. Cependant la possibilité 
d’une altération primitive des fibres endogénes n'est pas exclue ; ni même celle 
d'une dégénérescence par transmission. 

Dans 2 cas de lépre les altérations de la moelle étaient évidemment de nature 
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exogène, se rapprochaut de celles du tabes ; mais, la syphilis ayant précédé, ces 
cas sont sujets à caution. 

Vu leur analogie, je parlerai simultanément des tumeurs intra-crdniennes et des 
cas compliqués de pression intra-crdnienne augmentée due à d'autres causes, me 
basant sur 6 gliômes ou sarcomes du cerveau ou du cervelet (malades morts à 
63 ans, 2 avec pression intra-crânienne très forte) et sur 5 cas de pressions, dont 
3 très intenses, dues soit à une hydrocéphalie excessive (2 tout petits enfants) 
soit à une exostose diffuse à la base du crâne, et 2 moyennes dues à une hydro- 
céphalie moins développée. 

Une étude systématique des deux groupes (méthode Marchi et autres) montre 
que l'affection atteint en premier lieu les racines post-intra-médullaires (rare- 
ment leurs parties extra-médullaires), leurs continuations dans les zones d’en- 
trée, etc., souvent aussi leurs collatérales, surtout réflexes. 

De plus, on trouve, surtout en cas de pression intra-crânienne excessive, des 
fibres élargies et diffusément altérées immédiatement autour des espaces périvas- 
culaires souvent dilatés. 

La principale cause de ces phénomènes me paraît être l'augmentation de la 
pression du liquide cérébro-spinal et les troubles circulatoires et nutritifs 
qui en résultent, l’altération étant en une certaine mesure proportionnelle à cette 
pression, par exemple, très nette dans les cas d’hydrocéphalie excessive, à peine 
notable dans un cas de gliôme sans pression. 

Par rapport à leur origine, les altérations des cordons postérieurs, dans les 
groupes de cas où il y a ordinairement aussi des névrites périphériques, peuvent 
en quelque sorte être réparties en 3 groupes : 

1° Celles provoquées directement par les névrites et dues soit à des altérations 
purement anatomiques des nerfs, comparables à celles consécutives à des 
amputations ou résections des nerfs, soit à ce que les agents nocifs dans les 
nerfs affectés!: microbes, toxines, etc., sont transportés dans la moelle, et plutôt 
par les racines postérieures qu'antérieures (Homén et Laitinen), y provoquant 
des lésions plus ou moins limitées; 

2° Celles coordonnées aux névrites, c’est-à-dire dans lesquelles le même agent 
nocif (toxine, poison, surmenage, etc.) peut affecter le même neurone sur diffé- 
rents points,ou mieux le processus provoqué par le même agent nocif peut écla- 
ter, aussi bien sur le trajet intramédullaire que sur la partie périphérique ou sur 
toutes les deux à la fois. 

8° Celles tout à fait indépendantes des neurones ou des systèmes de fibres, 
mais en rapport intime avec les vaisseaux. 

Dans les cas où les 2e et 3e prédominent, ce qui est la règle, on ne remarque 
pas une proportionnalité entre les altérations de la moelle et les altérations péri- 
phériques ; celles-ci peuvent même faire défaut, 

Pour m'en tenir à l'alcoolisme chronique (4 cas, âge 30, 32, 36, 39), il y eut dans 
deux cas altération des fibres exogènes sensitives, surtout dans le renflement 
lombaire (moins dans le cervical), et, dans la partie supérieure de la moelle, alté- 
ration distincte des cordons de Goll. Dans tous les cas, épaississement des 
septa et des vaisseaux ; souvent aussi, par places, altération ou disparition des 
fibres autour d'eux. 

Dans un des deux cas précités, névrites périphériques très prononcées, surtout 
dans les extrémités où ellcs étaient au moins aussi développées que les altéra- 
tions dans la moelle, 

Dans les cas de cancer (11, dont 7 de l’estomac, age 36-58 ans), rarement alté- 
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ration des racines postérieures extramédullaires, mais souvent des racines intra- 
médullaires, quoique peu prononcées (Marchi). 

Dans 6 cas (5 de l'estomac), petits foyers de dégénération, quelquefois légère, 
dégénération plus diffuse, quelquefois enfip, épaississement (dépendant ou non 
de ces foyers) plus ou moins limité de la névroglie, surtout dans les cordons 
postérieurs. 

Les rapports de ces foyers et scléroses avec les septa et vaisseaux sont sou- 
vent évidents.Ces altérations sont,en traits généraux,analogues à celles décrites 
par Lubarsh, quoique moins prononcées. 

Dans les anémies graves les lésions sont les plus prononcées dans les cordons 
postérieurs, et en rapport avec les septa et les vaisseaux dont l'altération est 
souvent bien constatable. — Ainsi qu'il ressort aussi de nos études, ces altéra- 
tions commencent souvent sous forme de taches ou plutôt de stries non sur la 
périphérie, mais à une certaine distance, dans l’intérieur des cordons, et com- 
munément autour des vaisseaux. — Par le fait que ces foyers s'étendent, 
confluent et provoquent des dégénérations secondaires,et par la marche ordinai- 
rement subaiguë des processus, il se forme souvent des figures très caractéris- 
tiques. 

Les altérations de l'anémie grave nous amènent à celles des scléroses dites com- 
binées systématiques où les altérations (à part celles de la maladie de Friedreich 
et du tabes avec altération des cordons latéraux) sont au moins très souvent 
dues originairement à des foyers de dégénération ou,si l’on préfère,de myélite. — 
Ces foyers, souvent combinés avec des altérations des vaisseaux, débutent et 
s'étendent, du moins dans les commencements, surtout le long des septa et des 
vaisseaux. Leur confluence, une certaine symétrie, et les dégénérations secon- 
daires qu'ils provoquent font souvent à l'état avancé l'impression de scléroses 
combinées systématiques, d'autant plus qu'ici aussi il y a sans doute souvent, de 
même que dans les cas précédents, dégénération primitive quoique légère des 
fibres exogènes. ; 

Dans le marasme sénile (4 cas, 75, 77, 80, 81 ans), il y a aussi épaississement 
soit plus ou moins diffus, soit par taches ou stries, de la névroglie avec atrophie 
correspondante et destruction des fibres nerveuses, généralement autour des 
vaisseaux plus ou moins épaissis, et toujours principalement dans les cordons 
postérieurs. — On rencontre cependant quelquefois une dégénération des fibres 
isolées, ordinairement autour des vaisseaux. Les racines postérieures sont peu 
ou pas altérées (plutôt dans leur parcours intramédullaire). 

Les lésions, disons myélitiques, dans les infections aiguës, ne prédominent pas 
spécialement dans les cordons postérieurs. Quant aux lésions purement syphili- 
tiques de la moelle (une vingtaine de cas), soit dépendantes des altérations des 
méninges ou des vaisseaux, soit apparemment indépendantes de ceux-ci, elles 
ne montrent aucune prédilection nette à affecter les cordons postérieurs, 

Enfin, quant aux dégénérations secondaires, je me bornerai à relever ici que, 
déjà en 1884 (au congrès de Copenhague), j’ai démontré expérimentalement qu'à 
la suite de sections de la moelle, non seulement les différents tubes d'un même 
faisceau, mais aussi les différents faisceaux ne s'altèrent pas en même temps, 
mais dans un certain ordre, et que la dégénération secondaire des cordons pos- 
térieurs après section est nettement constatable deux ou trois jours avant celle 
des autres cordons et trois ou quatre jours après la section. 

Quant à l'explication ou à la raison du fait, que dans un nombre considérable 
d’affections diverses les cordons postérieurs sont ou bien seuls attaqués, ou bien 
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attaqués de préférence à d’autres, et cela d’une manière tout à fait remarquable, 
il faut la chercher, au moins en grande partie, dans les dispositions anatomiques, 
soit dans le parcours des racines intramédullaires avec leur fortes courbures, et 
leurs relations avec les fibres voisines, soit dans les relations entre ces cordons 
et les nerfs périphériques. Cet état de choses tend d’un côté à rendre ces cor- 
dons plus vulnérables que d’autres, et de l’autre côté les expose en plus grande 
mesure à l'influence des irritations provenant de la périphérie ou mieux des 
nerfs périphériques. 


XI. — La Nature et le Traitement de la Myélite aiguë, par G. Marinesco 
(de Bucharest). 


Ce qui caractérise toute myélite aiguë, c’est un processus multiple de réactions 
du côté des vaisseaux, du tissu interstitiel et des cellules nerveuses. Les deux 
premières constituent des processus actifs de multiplication et de prolifération, 
donnant ainsinaissance à des foyers plus ou moins volumineux et à des nodules. 
Les phénomènes de réaction du côté des cellules nerveuses aboutissent rapide- 
ment à leur dégénérescence. La lésion apparente qu’on voit souvent dans toute 
myélite aiguë, c'est le ramollissement hémorrhagique ; lésion qui est la consé- 
quence des troubles circulatoires réalisés par les agents toxiques et infectieux, 
seuls facteurs déterminant la myélite aiguë. Suivant l’étendue et la topographie 
de ces lésions vasculaires, on peut en admettre, avec Leyden et Goldscheider, 
plusieurs formes : myélite transverse, myélite diffuse ascendante et descendante, 
myélite disséminée, polio-myélite. La nature vasculaire et infectieuse de cette 
dernière a été mise enlumiére par Pierre Marie, duquel j'accepte pleinement les 
idées à ce sujet. La nature infectieuse et toxique des myélites aiguës admise par 
Pierre Marie est démontrée actuellement par lesexamens anatomo-pathologiques, 
par les recherches bactériologiques et expérimentales. J'ai eu l'occasion d’exa- 
miner 6 cas de myélite aiguë, et dans 2 d’entre eux j’ai constaté la présence des 
streptocoques ; dans un troisième, celle du pneumocoque, pendant qu’un qua- 
trième offrait un microbe ressemblant au bacille du charbon. Dans le cinquième, 
ni la ponction lombaire, ni les coupes histologiques ne m'ont décelé l'existence 
d'aucun microbe ; toutefois, cela ne prouve rien contre la nature infectieuse 
de la myélite, attendu que des recherches expérimentales m'ont montré que 
les microbes disparaissent de la moelle au bout de quelques jours; or, dans 
le cinquième cas, la myélite qui avait présenté un début aigu n’a emporté 
mon malade que trois mois après son apparition. Dans le sixième cas, il s'agis- 
sait d'une myélite que j'ai décrite la première fois dans la maladie du jeune 
âge des chiens. La myélite ou plutôt la méningo-myélite que j’ai pu cons- 
tater ici s'est présentée sous forme de foyers discrets, suivant plus particuliè- 
rement le trajet des artérioles radiculaires antérieures et postérieures. Dans les 
nombreux cas de paralysie infantile que j’ai eu l’occasion d'étudier, les foyers 
de myélite siégeaient toujours sur le trajet des ramifications de l’artère du sillon 
antérieur ; parfois toutes ces ramifications sont atteintes et le foyer de polyo- 
myélite intéresse alors la corne antérieure dans sa presque totalité. D’autres fois, 
c'est seulement l'artère qui irrigue le groupe antéro-externe, le groupe moyen et 
très rarement le groupe antéro-interne, qui est atteinte. Je n'ai jamais trouvé de 
microbes dans les foyers de polio-myélite infantile, ce qui du reste était facile à 
prévoir, La paralysie ascendante de Landry est le plus souvent sous la dépen- 
dance d'une myélite diffuse infectieuse ascendante et descendante, ainsi que mes 
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études avec Pierre Marie et Oettinger, le cas de Ballet et Dutil, l'ont montré: 
parfois elle dépend d’une polynévrite (Dejerine, Kahler, Pitres et Vaillard, 
Raymond) ; moi-même j'ai vu un cas remarquable de ce genre. 

La plupart des microbes sont capables d’engendrer des myélites ; les premiers 
à citer sont les streptocoques, l’agent de la rage, les pneumocoques et autres 
différents microbes. J'ai pu réaliser des myéliles expérimentales de quatre 
manières différentes : 1° par l'injection d’un microbe dans une voie sanguine 
éloignée de la moelle ; 2° par une voie sanguine qui l’irrigue directement, en 
suivant le procédé de Lamy; 3° par la voie nerveuse (inoculation des microbes 
dans le nerf sciatique) ; et enfin 4° par l'introduction des microbes dans le canal 
rachidien. Les résultats sont variables suivant la méthode opératoire. L injec- 
tion des microbes dans une voie éloignée produit très rarement la myé- 
lite, ou bien elle n'est pas très accusée. La même injection dans les artères de 
la moelle donne surtout naissance à des polio-myélites ; l’inoculation dans le nerf 
sciatique réalise une méningo-myélite plus accusée du côté du nerf injecté, tan- 
dis que l'injection dans le canal arachnoïdien occasionne une méningo-myelite 
bilatérale très considérable au niveau de l'injection et qui diminue dans le sens 
ascendant et descendant. Suivant le système vasculaire affecté, on peut observer 
dans ces expériences à myélite transverse la myélite disséminée, la polio-myé- 
lite en foyer, analogue à celle de la paralysie infantile. On peut favoriser l’appa- 
rition des phénomènes qui caractérisent la myélite par le refroidissement de la 
colonne vertébrale, par le traumatisme local. Il y a dans toute myélite aiguë 
deux réactions leucocytaires : 1° une réaction précoce de défense, qui consiste 
dans l’émigration des cellules mono et polynucléaires, réaction qui a pour but 
de vaincre les microbes, et 2° une réaction leucocytaire tardive dont le rôle est 
d'enlever ies produits de dégénérescence résultant du produit de myélite. 

Comme traitement causal, j’ai employé le sérum de Marmorek dans la myélite 
due aux streptocoques, mais sans résultats manifestes ; j’ai aussi éprouvé le 
même insuccès dans l’emploi du bleu de méthyléne dans deux cas de méningo- 
myélite. Contre les douleurs violentes qu'un de mes malades a ressenties, j'ai 
utilisé avec un certain succès les injections intra-rachidiennes de cocaïne. 


XII. — Le diagnostic de l’Hémiplégie Organique, et l'Hémiplégie 
Hystérique, par Davin FERRIER, professeur de neuro-pathologie à King's 
College, Londres. 


L’hémiplégie hystérique peut simuler l’hémiplégie de cause organique : il n'y 
a peut-être aucun symptôme toujours présent qui suffise pour les différencier au 
premier coup d'œil. 

Il est cependant possible, dans la plupart des cas, d'assurer le diagnostic si 
l'on prend en considération plusieurs facteurs, dont voici les plus importants: 

1) L'histoire personnelle et familiale ; 

2) Le genre du début; 

3) Les caractères mêmes de la paralysie; 

4) Son cours et sa terminaison ; 

5) L'état des réflexes superficiels et profonds. 

1) L'histoire personnelle et familiale. — L’hémiplégie hystérique, comme l'hémi- 
plégie organique, peut survenir à tout âge. Les sujets sont d’hérédité névropa- 
thique et de tempérament hystérique ; ils ont eu précédemment des attaques 
hystériques, ou présentent des stigmates permanents tels que zones hyperesthé- 
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siques soit anesthésiques, ou hémianesthésie sensitivo-sensorielle complète du 
type usuel. (Charcot.) 

Les sujets présentant une hémiplégie organique (les cas de traumatisme ou 
de lésions intra-craniennes autochtones à part) sont ceux prédisposés à l’hémor- 
rhagie, l’embolie ou la thrombose, par des dégénérations vasculaires, cardiaques 
ou rénales. Il est généralement possible de découvrir l’existence de ces der- 
nières par une investigation clinique suffisante. 

2) Le genre du début. — L’hémiplégie hystérique se montre ordinairement 4 la 
suite de quelque perturbation nerveuse, telle qu'un choc émotionnel, ou une atta- 
que épileptiformie ou apoplectiforme (apoplexie hystérique) simulant une hémor- 
rhagie cérébrale. Mais l’apoplexie hystérique n’est probablement qu'une phase 
de la grande attaque hystérique, et diffère de l'apoplexie vraie entre autres par 
l'absence de troubles circulatoires, respiratoires ou thermiques. 

3) Les caractères de la paralysie. — Dans l’hémiplégie hystérique, la paralysie 
s’établit à la fois sur le membre supérieur et sur le membre inférieur, mais très 
rarement elle envahit la face. Celle-ci, lorsqu'elle est impliquée, présente d’ha- 
bitude le type labio-glossal spasmodique (Charcot) du même côté ou du côté 
opposé. 

La jambe est ordinairement plus affectée que le bras, et pendant la marche 
elle est traînée comme une masse inerte, et ne décrit pas une courbe de circum- 
duction, comme dans la paralysie organique (symptôme de Todd). 

L’hémiplégie hystérique est, dans la grande majorité des cas, associée à 
l’hémi-anesthésie sensitivo-sensorielle. ¢ 

Dans l'hémiplégie due a des lésions du faisceau sensitif de la capsule interne, 
l’anesthésie est rarement profonde: les sens spéciaux (ouïe, odorat et goût) sont 
rarement atteints ensemble, et quand la vision est impliquée, c’est de l’hémiopie, 
plutôt que de l’amblyopie croisée avec contraction concentrique des champs 
visuels, comme dans l’hystérie. 

La monoplégie hystérique se montre généralement à la suite d’un traumatisme 
local et diffère de la monoplégie corticale par sa restriction absolue à ce membre, 
ou à un segment de ce membre, et par l'association d’anesthésie de type mor- 
phologique (Charcot) qui ne correspond pas à la distribution périphérique d’aucun 
nerf sensitif, ni d’aucune racine spinale postérieure. 

4) Cours et terminaison. — L’hémiplégie (monoplégie) hystérique peut persister 
un temps indéfini, et présenter jusqu’au bout le même caractère de flaccidité 
qu'au commencement ; dans l'hémiplégie organique, de plus de trois mois de 
durée, la contracture se manifeste dans les membres paralysés, et ne disparaît 
que pour faire place à de l'atrophie musculaire. Cette contracture se développe 
lentement, et jamais soudainement comme dans les hémiplégies ou monoplégies 
hystériques. 

L’hémiplégie hystérique présente des variations considérables dans son cours, 
et peut disparaître suhitement après une durée indéfinie. 

5) Les réflexes profonds et superficiels. — Dans Vhémiplégie hystérique, les 
réflexes profonds ne sont pas nécessairement altérés, et le vrai clonus du pied 
est rare, tandis que dans l’hémiplégie organique ils sont toujours exagérés, et 
le clonus est la régle. 

Dans l’hémiplégle hystérique, le réflexe plantaire est absent ou difficile à 
obtenir. Si on peut l'obtenir, il est du type normal « fléchisseur ». 

Dans l'hémiplégie organique, et dans toutes les affections des faisceaux pyra- 
midaux, le réflexe plantaire est du type « extenseur » (symptôme de Babinski : 
— phénomène des orteils). 
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XIII]. — Le diagnostic de l’Hémiplégie Organique et de l'Hémiplégie 
Hystérique, par W. Roru, professeur à l'Université impériale de Moscou. 


L'étude anatomique détaillée, d’une part, et l'analyse des conditions pathogé- 
niques et des symptômes cliniques de l'autre, nous permettent de distinguer 
deux groupes d’hémiplégies : l'hémiplégie organique et l’hémiplégie hystérique, 
et d'établir les bases pour le diagnostic différentiel de ces deux formes. - 

Cependant il y a des hémiplégies dont la nature n’est pas encore suffisamment 
élucidée, par exemple l’hémiplégie dans la migraine, dans certaines intoxications. 
En outre, certains symptômes de l'hémiplégie organique peuvent manifester des 
changements dans leur intensité, même sous l’action d'une influence psychique, 
sans être pour cela de nature hystérique. 

Les données fournies par l'examen anatomique seul ne suffisent pas pour délimi- 
ter le domaine des hémiplégies organiques. 

Il y a une quantité d'hémiplégies qui au point de vue clinique se rangent 
parmi les hémiplégies organiques, malgré l'absence des lésions appréciables à 
l’autopsie. La majorité des facteurs étiologiques de l’hémiplégie organique, agis- 
sant avec une intensité moins prononcée, peuvent produire dans le cerveau une 
altération en foyer, soi-disant fonctionnelle, suivie d’hémiplégie. Ces « hémiplégies 
fonctionnelles » n’ont rien à faire avec l’hystérie et ne peuvent être séparées des 
hémiplégies organiques. 

On peut ainsi avoir affaire avec des hémiplégiques chez lesquels il est a priori 
impossible de déterminer le rôle appartenant à l'hystérie, à une lésion anato- 
mique du cerveau ou à une altération fonctionnelle en foyer. 

Dans la grande majorité des cas seuls l'ensemble des symptômes, intimement 
liés à l'hémiplégie (1), et le mode de son évolution caractérisent parfaitement 
l'hémiplégie vrganique et l’hémiplégie hystérique. 

(Je ne m’arréterai pas sur cette dernière, ayant la certitude que cette partie de 
la question sera de préférence élucidée dans le rapport de M. Ferrier.) 

Parmi les symptômes les plus caractéristiques de l'hémiplégie organique, il 
faut noter : 

A. — Le groupe des symptômes constituant le syndrome d’apopLexig, qui ne 
saurait être simulée par « l’apoplexie hystérique » que dans les cas tout à fait 
exceptionnels. 

B. — Les symptômes de foyer. 

I. — L’apuasie dans toutes ses formes. Il n'est pas difficile de la distinguer du 
mutisme hystérique. 

II. — L’hypotonicité musculaire et la paralysie. 

1. DÉVIATION CONSUGUÉE DES YEUX. 

L'amplitude des mouvements des yeux vers le côté paralysé reste souvent 
diminuée pour longtemps. Parfois cette diminution ne se manifeste que dans les 
mouvements volontaires, tandis qu'elle n'apparaît pas dans les mouvements 
réflexes, inconscients, ou même si le malade suit avec les yeux un objet qui se 
meut dans les directions latérales. | 

2. Paralysie faciale ; le MALADE « FUME LA PIPE » ; le FACIAL SUPÉRIEUR est souvent 
atteint. 

La paralysie faciale peut être « systématique » et ne se montrer que dans les 
mouvements mimiques. Dans l'hémiplégie hystérique la paralysie faciale est 


(1) Symptômes intrinsèques de Babinski. 
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excessivement rare: ce qu’on voit d'habitude, c'est une pseudo-paralysie, une 
hypotonie qui s'associe à une hypertonie avec petites secousses caractéristiques 
des muscles de la face du côté opposé. 

3. La déviation parétique de la langue et la DYSARTHRIB TYPIQUE en rapport avec le 
degré de paralysie de cet organe. | 

Dans l’hystérie, la déviation de la langue se présente sous des formes variées 
et capricieuses bien connues (hémispasme, parésie systématique, déviation au 
côté opposé, etc.). 

4. L'intensité relative de la paralysie des membres et des groupes musculaires 
d'un membre est d'habitude typique. 

_ D'où les attitudes caractéristiques, LA DÉ“ARCHE (en fauchant au lieu de la 
démarche de Todd des hystériques). 

5. Les mouvements involontaires associés des extrémités paralysées. 

6. L'évolution de la paralysie dans les cas sans ictus présente ordinairement 
des particularités caractéristiques. 

7. La diminution des troubles paralytiques se fait d’une manière régulière : 
quel que soit le degré maximum de la paralysie établie à la suite d'une apoplexie, 
elle subit bientôt une période de diminution d'intensité. 

IT. — Les contractures sont caractéristiques dans leur forme et évolution. 

IV. — L'exagération des réflexes tendineux et osseux (TREPIDATION DE LA ROTULE, DU 
PIED ET DE LA MAIN), Marche de pair avec l’hypertonie musculaire. 

La trépidation réflexe du pied peut se montrer à titre d'exception dans l’hémi- 
plégie hystérique. 

V. — Les réflexes superficiels ont une valeur moindre, à l’exception du phéno- 
mène des orteils de M. Babinski. Cependant le réflexe d’extension du grand orteil 
se voit exceptionnellement dans l’hystérie. 

L'absence du réflexe abdominal et crémastérien du côté de la paralysie seule 
au début de l’hémiplégie doit être prise en considération. 

VI. — L'hémianesthésie est moins accusée que la paralysie, le degré de l’anes- 
thésie n’est pas nécessairement le même sur toute la moitié du corps, mais il 
n'y a pas de transitions brusques et des dispositions segmentaires (lignes d’am- 
putations) et capricieuses qui se voient dans l'hystérie. Prédominance parfois de 
la diminution du sens stéréognostique. 

VII. — 1. L’Hémianopsie. 

2. Absence d'altérations manifestes des autres sens supérieurs. 

VIII. — L'ÉTAT PSYCHIQUE. 

IX. — Troubles circulatoires, thermiques. 

X. — Decusitus acurus. 

Dans l’hémiplégie produite par une lésion de l’isthme de l’encéphale du bulbe 
ou de la moelle, les symptômes de foyer sont typiques. 

L'hystérie cherche quelquefois à imiter ces symptômes, mais elle le fait d'une 
manière très imparfaite. 

A priori on ne saurait admettre la pathognomonicité d'unsymptôme quelconque; 
cependant l'existence dans un cas d’hémiplégie d’un seul de ceux qui sont impri- 
més en gros caractères, assure le diagnostic d’une hémiplégie organique, si rien 
n’oblige à admettre une association de l'hystérie avec l'affection organique. 

La genèse, l'étiologie vraie de l’hémiplégie, n’est pas toujours celle qui paraît être 
la plus vraisemblable. 

Le terrain sur lequel la maladie prend naissance, les conditions dans lesquelles 
elle apparaît, doivent pour cette raison être pris en considération seulement en 
deuxième lieu, 
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Cependant l'étude approfondie et détaillée de ces données peut avoirune grande 
valeur pour le diagnostic, si les symptômes seuls ne suffisent pas pour l'établir. 

On pourra tirer des arguments en faveur d’une hémiplégie organique, de l’âge, 
du sexe, de la nationalité du malade, de son genre de vie, de son état général; 
de l'état de sesorganes (Cœur, vaisseaux, reins), etc. Il ne faut pas oublier le rôle 
du paludisme, du typhus et autres maladies infectieuses, de la pneumonie, de la 
pleurésie, des maladies du système nerveux (sclérose en plaques, tumeurs), de la 
syphilis, du diabète, des intoxications, etc. L'examen ophtalmoscopique est de 
rigueur. 

Les circonstances d'apparition d’une hémiplégie permettront souvent d'exclure 
la possibilité de l'influence d’une auto-suggestion, d'un agent provocateur de 
l'hystérie (occupation tranquille, sommeil profond, etc.), ou bien plaident plutôt en 
faveur d'une hémorrhagie (grands efforts musculaires, bains chauds ou froids, 
défécation, coit, etc.). D'autres facteurs sont de nature équivoque (émotions violen- 
tes, chute, etc.)et n'ont aucune valeur décisive dans l'appréciation des cas 
douteux. 

L'évolution d’une hémiplégie (par exemple par anémie passagère circonscrite du 
cerveau chez des athéromateux) peut agir comme choc moral et provoquer des 
symptômes appartenant à l’hystérie (abasie, hémianesthésie, etc.). 

La maladie organique pourrait ainsi être par erreur mise hors de cause. 
Comme règle générale, il faut rechercher dans tous les cas présentant des symp- 
tômes indubitables de l'hystérie si elle ne masque pas une lésion organique, 
qui est la cause réelle de l’hémiplégie. 

Les hémiplégies passagères sont très souvent à tort prises pour des hémiplé- 
gies hystériques. Leur guérison peut même coïncider avec une manœuvre sug- 
gestive quelconque et néanmoins ces paralysies sont souvent de nature orga- 
nique et une recherche minutieuse découvre soit une sclérose en plaques, le 
début d’une paralysie générale, une néphrite interstitielle, etc. 

Toutes les causes organiques des hémiplégies passagéres ne sont pas connues; 
d'autre part, dans les hémiplégies organiques en général, il n’est pas toujours 
possible de découvrir la cause des accidents ; c'est pourquoi il n’est pas permis 
de diagnostiquer une hémiplégie hystérique « par exclusion » dans un cas d'hé- 
miplégie légère, passagère ou avec des symptômes peu caractéristiques. S'il n'y 
a pas de données positives en faveur de l’hystérie, on pourrait même prendre 
en considération le siège de Vhémiplégie du côté gauche, des douleurs dans 
quelque partie de l'appareil locomoteur de ce côté accompagnées d’une anes- 
thésie cutanée, qui est exceptionnelle dans des hémiplégies organiques légères. 
Ii sera plus juste de penser à une hémiplégie organique. 
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MERCREDI 4e AOUT 


M. le Professeur Ravwonp, Président du Comité d’organisation de la Section, 
et M™e Raymond, invitent les membres de la Section de Neurologie et leur 
famille à la réception qui aura lieu chez eux, 156, boulevard Haussmann, à 
10 heures du soir. 


JEUDI 2 AOUT 


A 8 heures et demie du matin, séance d’ouverture de la Section, dans l’Am- 
phithéatre Richelieu, à la Sorbonne. (Entrée par la rue des Ecoles). 

Nomination des Présidents d’honneur et des membres du Bureau. 

Discours de M. le Professeur Raymonn, Président du Comité d’organisation. 


EXPOSE ET DISCUSSION DES RAPPORTS SUIVANTS : 


De l'importance du centre auditif du langage comme organe d'arrêt du langage, 
par M. A. Pick (de Prague). 

L'aphasie motrice pure (sans agraphie). Aphémie pure par M. P. Lapame (de 
Genève). 

Aphasies et amnésies, par M. Tamsurini (de Reggio). 


COMMUNICATIONS ; 


Brissaup (Paris). Un cas de cécité verbale avec autopsie. 

G. Bazzer (Paris). L'écriture en miroir. 

SoLLIER (Paris). L'écriture en miroir. 

Hirzic (Halle). Sur la physiologie de la vision chez le chien. 

Joukowsxy (Saint-Pétersbourg). Examen histologique de trois cerveaux atteints 
de ramollissement dans la sphère corticale visuelle. 

F. Raymonp (Paris). Tumeurs du tubercule quadrijumeau. 

Desering et A. Tuomas (Paris). Un cas de paralysie bulbaire asthénique suivie 
d’autopsie. 

C. Capannes (Bordeaux). Paralysie faciale congénitale et hémiatrophie faciale. 

Massavonco (Verona). Le syndrome de Erb. 

Switarsxi (Lemberg). Un cas de ramollissement du cervelet avec autopsie. 
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Dans l'après-midi, à 2 heures: 


ASSEMBLEE GÉNÉRALE pour l’ouverture du XIIIe Concrës De MÉDeciNe, réunissant 
toutes les Sections du Congrès, sous la présidence de M. le Président de la 
République. 

Cette séance aura lieu dans la grande Salle des Fêtes de l'Exposition universelle 
(au Champ de Mars, entrée par l'avenue de La Motte-Piquet). 

Deux autres Assemblées générales, réunissant toutes les Sections du Congrès, 
auront lieu le 6 août et le 9 août, à deax heures du soir,dans le Grand Amphi- 
théâtre de la Sorbonne. | 


VENDREDI 3 AOUT 
(Section de Neurologie. Amphithéâtre Richelieu, à la Sorbonne. 


EXPOSE ET DISCUSSION DES RAPPORTS SUIVANTS : 


Sur les centres de projection et d'association du cerveau humain. 
Rapporteurs : 

MM. P. Fiecusic (de Leipzig); 

M. Hirzic (de Halle); 

Von Monaxow (de Zurich). 


COMMUNICATIONS : 


F. Sano (Anvers). Contribution à l'étude des localisations motrices dans le 
télencéphale. 

Vocr (Berlin). Zur Projectionsfaserung des Grosshirns. 

M. et Mme Desenine (Paris). Sur les fibres aberrantes de la voie pédonculaire. 

Biancui (Parme-Paris). Sur un moyen pour étudier les modifications du 
cerveau. 

Paut Sainron (Paris). Sur les causes d'erreur dans l'interprétation des résul- 
tats fournis par la réaction chromo-osmique (procédé de Marchi). 

Grasser (Montpellier). Étude clinique de la fonction kinesthésique (sens muscu- 
laire.) — Mesure de la sensation d'innervation motrice dans un membre immo- 
bile tendu. 

Toucue (Brévannes). Dix-huit autopsies d'hémianesthésie organique. 

G. Marinesco (Bucarest). Application du cinématographe à l'étude des mala- 
dies nerveuses avec démonstrations. 

Pau. Ricuer (Paris). Note sur la démarche au point de vue pathologique. 

Friepe. Pick (Prague). Zur Theorie der Hemiplegie. 

Pierre Mani£ (Paris). Foyers lacunaires de désintégration et état criblé du 
cerveau. 

Louis Spittmann (Nancy). Lésions du système nerveux dans un cas de maladie 
de Little. 

P. Scuroeper (Breslau). Uber einige Erfahrungen bei der Herstellung grosser 
Gehirnschnitte. 


PRESENTATIONS DE MALADES : 


13 cas d’Hémiplégie. 
2 cas de Rire spasmodique. 
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1 cas de Syndrome de Benedikt. 
1 — Lésion bulbo-protubérantielle. 
15 — Sclérose en plaques. 
3 —  Hémiathétose. 
2 —  Hémichorée. 
RÉCEPTIONS 


Dans la soirée : 
Réception (sur invitation) par M. le Professeur Lannelongue, Président du 
Congrès. 


SAMEDI 4 AOUT 


EXPOSE ET DISCUSSION DES RAPPORTS SUIVANTS : 


La nature des réflexes tendineuz. 
Rapporteurs : 

M. Jenprassix (de Budapest); 
M. Saeraincton (de Liverpool). 


COMMUNICATIONS ; 


L. Bruns (Hanovre). Der jetzige Stand der Frage vom Verhalten der Sehnen- 
reflexe an den unteren Extremitäten bei totaler Quertrennung des Markes ober- 
halb der Lendenanschwellung. | 

Van Genucuten (Louvain). Les réflexes cutanés et les réflexes tendimenx, leur 
antagonisme et son explication. 

R. Supnix (Buenos-Ayres). Modifications qualitatives des réflexes du genou 
dans les affections neuro-musculaires. 

Vannaui (Bucarest). Sur le réflectométre : nouvel appareil destiné à graduer la 
pression nécessaire pour déterminer le réflexe patellaire. 

Maurice BLocu (Paris). La trépidation épileptuide du membre inférieur dans la 
sclérose en plaques. 

Oppo (Marseille). Recherches sur l’état des réflexes tendineux dans la chorée 
de Sydenham. 

C. H. Hucues (Saint-Louis-Mo États-Unis). The virile or bulbo-cavernous 
réflexe, diagnostically and medico-legaly considered, with a new method of 
eliciting the same and new suggestions in practice, in connection therewith. 

- J. Rousinovitcs (Paris). Sur le réflexe idéo-moteur de la pupille et les modi- 
fications du diamètre pupillaire en rapport avec l'effort intellectuel. 

Jean Pittz (Lausanne). De la voie centrale de l’oculo-moteur commun. 

Cu, Miraiié (Nantes). Un cas de tabes avec amyotrophie. 

Pierre Marie (Paris) et Switatsx1 (Lemberg). Du tabes avec cécité. 

Ferranp et PÉCHARMANT (Paris). Un cas de tabes avec arthropathies multiples 
et fracture spontanée du fémur et du bassin. 

V. Jacos et A. Bicxez (Berlin). Ueber die Vorginge der Compensation nach 
experimentellerzeugten Coordinationsstérungen. 

Cuipautt (Paris). Du traitement des affections articulaires d'origine nerveuse: 
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la mobilisation des articulations paralysées, ‘immobilisation des articulations 
atteintes d’arthropathie trophique. 

Caipautt (Paris). De l’élongation permanente de la moelle par le corset plâtré 
dans le tabes et dans les myélopathies sclérogénes. 

Sisetius (Helsingfors). Hemmungserscheinungen des Nervensystems bei Lues 
hereditaria. | 

Ant. Hevenocu (Prague). Sur les encéphalites. 

Esenaootrs (Helsingfors). Contribution expérimentale à l'étude de l'influence 
du traumatisme du crâne sur la naissance et l’évolution des maladies infec- 
tieuses de l’encéphale. 

Paire et Osrnraür (Paris). La moelle syringomyélique, dessins et prépara- 
tions. 


PRÉSENTATIONS DE MALADES : 


6 cas de Paralysie pseudo-bulbaire. 
16 —  Syringomyélie. 
12 — Tabes avec arthropathie. 


RÉCEPTIONS : 


Dans la soirée : 
Fête offerte aux membres du Congrès par le bureau et les comités d'organisa- 
tion des sections du Congrès, au palais et dans les jardins du Luxembourg. 


DIMANCHE 5 AOUT 


RÉCEPTIONS : 


Dimanche 5 août, à 2 heures de l'après-midi. — Fête offerte par M. Waldeck- 
Rousseau, Président du Conseil, au nom du Gouvernement, Salle des Fêtes du 
Trocadéro. 


LUNDI 6 AOÛT 


EXPOSÉ ET DISCUSSION DES RAPPORTS SUIVANTS : 


Les lésions non tabétiques des cordons postérieurs de la moelle. 
Rapporteurs : 
MM. Cu. Dana (de New-York) ; 

Bruce (d’Edimbourg) ; 

Homen (d’Helsingfors). 


COMMUNICATIONS :. 


F. Raymonp (Paris). Sur les relations de la sclérose latérale amyotrophique -et 


de l’atrophie musculaire Aran Duchenne. 
CL. Paicippe et G. Guittain (Paris). Lésions médullaires de la sclérose laté- 


rale amyotrophique. 
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R. Cesran (Paris). Deux cas d’amyotrophie spinale antérieure subaigué, suivis 
d’autopsie. 

Oserrtaur (Paris). Lésions musculaires dans les atrophies myélopathiques. 

Kouster (Helsingfors). Uber Centralgebilde in den centralen Nervenzellen der 
Wirbelthiere. 

L. Bruns (Hanovre). Zur Casuistik der infantilen (familialen) spinalen pro- 
gressiven Muskelatrophie (Typus Werdnig-Hoffmann). 

P. Ricner, A. Lonpe et Cestan (Paris). Etude de la marche dans les atrophies 
musculaires. 

Basins (Paris). Contribution à l’étude des scléroses combinées. 

L. Minor (Moscou). Lésions traumatiques dans le domaine de l'épicone médul- 
laire. 

Ruxxo (Palerme). Le geroderma génito-dystrophique. 

Lannois (Lyon). Un cas d’cedéme familial. 

GC. Casannes (Bordeaux). Ophtalmoplégie congénitale. 

Ca. MiraiLté (Nantes). Un cas de tumeur (tubercule) de la moelle. 

Massatonco (Vérone), Dermatoses et myélopathies. 

P. PreoBrascaens«y (Moscou). Sur la pathogénie de la syringomyélie. 

Sirta (Prague). Autopsie d'un cas de paralysie infantile. 

Van Genucaren (Louvain). Démonstration microscopique des lésions ganglion- 
naires de la rage (présentation). 

Roux (Paris). Sur les lésions du sy sième grand sympathique dans le tabes 
(présentation). 

Maurice Faure (Paris). Lésions banales et lésions spéciales des cellules corti- 
cales. 


PRÉSENTATIONS DE MALADES : 


7 cas d’Amyotrophies diverses. 
1 — de Sclérose latérale amyotrophique. 
5 — d'Amyotrophie Charcot-Marie. 
16 — de Myopathie. 
7 — de Polynévrite. ® 
3 — de Névrite hypertrophique. 
3 — de Sclérose combinée. 


Dans l'après midi, à 2 heures: 


Une Assemblée Générale réunissant toutes les Sections du Congrès se réu- 
nira dans le Grand Amphithéâtre de la Sorbonne. 





MARDI 7 AOUT 


EXPOSE ET DISCUSSION DES RAPPORTS SUIVANTS : 


Nature et traitement de la myélite aiguë. 
Rapporteurs : 
MM. Maninesco (de Bucarest) 

Crocg (Bruxelles) 

Fisuer (New-York) 
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COMMUNICATIONS : 


Jorrnoy et Gowsaurr (Paris). Sur un cas de tumeur du cervelet avec autopsie. 

G. Barre (Paris). Considérations sur la valeur de certains symptômes de loca- 
lisation dans le diagnostic des tumeurs cérébrales. 

Dasenine et A Tuomas (Paris). Contribution à l’étude du syndrome de Brown- 
Sequard. 

G. Maninesco (Bucarest). Tumeur du IVe ventricule avec diahète insipide. 

Pienne Mani (Paris) et Swiracsxi (Lemberg). Un cas de polyurie avec lésions 
du IVe ventricule. 

Souques et BaLraazanp (Paris). Cryoscopie des urines de la polyurie nerveuse. 

Buicuiu (Bucarest). Des troubles des réservoirs dans la sciatique. 

A. Putuippe (Paris). Une forme spéciale de myélite chronique (trois observa- 
tions avec autopsie). 

F. Ravrwonp et Huet (Paris). Sur un cas de paralysie radiculaire supérieure du 
plexus brachial chez un jeune enfant, 

Huet (Paris). Sur l’évolution, suivie par quelques cas de paralysie radiculaire, 
du plexus brachial. 

Huer, Duvat et Guittain (Paris). Patbogénie des paralysies radiculaires trau- 
matiques du plexus brachial. 

V. Haussnacter (Nancy). Un cas de neurofibromatose compliqué de dissocia- 
tion de la sensibilité et de déformation considérable de la colonne vertébrale. 

M. Arurraine (Buenos-Ayres). Contribution à l'étude de la physiologie patho- 
logique des tremblements. 

Jacinto ne Léon (Montevideo). Isothermie cutanée et cryanesthésie dans le 
goitre exophthalmique. 

Zasrunowsx: (Berlin). De la crampe des écrivains et des musiciens. 


PRÉSENTATIONS : 


MM. J. Voisin. — Démence épileptique spasmodique chez des jeunes filles. 
Bournevitte. — Agénésie cérébrale. 
Bounnevitve et Crouzon. — Atrophie cérébelleuse. 
Bounnevicce et Crouzon. — Pachyméningite et méningo-encéphalite. 
Paut Ricuer. — Statuettes concernant la neuropathologie. 


2 cas d’Affection cérébelleuse. 

Syndrome de Brown-Séquard. 

— Diplégie cérébrale infantile. 

— Athétose double. 

— Maladie de Friedreich. 

Paraplégie spasmodique infantile. 
—  Myélite syphilitique. 

— Myélite transverse (causes diverses). 
—  Paralysie radiculaire. 


—" 
Pm Ow RO J à & ms 


RECEPTIONS: \ 


Le soir : 
Fête offerte par le Conseil Municipal dans les salons de l'Hôtel de Ville 
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MERCREDI 8 AOUT 


EXPOSE ET DISCUSSION DES RAPPORTS SUIVANTS : 


Le diagnostic de Uhémiplégie organique et de l'hémiplégie hystérique. 
Rapporteurs : 
MM. D. Ferrizr (de Londres). 

W. Rora (de Moscou). 


COMMUNICATIONS . 


Bournevi._e (Paris). Epilepsie et trépanation. 

Lannois (Lyon). Sur un essai de traitement de l'épilepsie par les injections de 
toxines microbiennes. 

Lap. Hasxovec (Prague). Nouvelles contributions a la question de l'action du 
liquide thyroïdien sur le système nerveux central. 

Bounn&viLLe (Paris). Glande thyroïde et myxædème. 

Feinpet et H. Meice (Paris). Revision iconographique du torticolis mental. 

G. Anpré (Toulouse). De la fausse dyspnée des neurasthéniques. 

Prerae Panisor (Nancy). Neurasthénie et vieillesse. 

Maurice Btocu (Paris). L'auto-microsthésie. 

Dusois (Berne). De la nature du nervosisme. 

Viarn (Saint-Etienne). Sur la neurasthénie — à propos d'un cas intéressanl 
observé pendant seize ans. — Traitement de la neurasthenie.. 

A. Mourier (Paris). De la contagion de la neurasthénie. Traitement de la 
neurasthénie par |’électricité à l'aide des courants de haute fréquence et de 
haute tension. 

J. E. Usner (Londres). Obscure forms of nervous tension and their treatment. 

Hantenserc (Paris). Sur la névrose d’angoisse. 

Savitt (Londres). A contribution to the study of vaso-motor neuroses. 

Paut Farez (Paris). Eructations incoercibles provoquées chez une hystérique 
par simple attouchement d’une région cutanée quelconque. 

CLozier (Beauvais). Catalepsie hystérique. Evolution graduelle du syndrome. 
Manifestations de phénoménes névropathiques anormaux. Jugulation des crises 
par procédé hystéroclasique. 

Crozier (Beauvais). Fonction hystéroclasique dans les manifestations paro- 
xystiques de l'hystérie. 

Lap. Hasxovec (Prague). Etudes expérimentales concernant l'action de l'alcool 
sur l’innervation du cœur. 

Tutiscuxine (Moscou). Die Stellung der Frage in Bezug der Anwendung der 
Prinzipien des Darwinismus zur Pathologie. 

Foveau De Courmezess (Paris). De l’électrodiagnostic en neurologie. 

M. ALurratpe (Buenos-Ayres). De l’importance d’une nouvelle modification de 
l’excitabilité dans l’exploration électrique des nerfs et des muscles. 

Geacacy (Wiesbaden). Ueber Versuche mit dem elektrischen Vierzellenbad. 


PRESENTATIONS : 


M. Acnarp. — Myrædème. 
M. AcHarD. — Goitre exophialmique. 
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1 cas de Paralysie faciale. 
1 — Zona ophtalmique. 
8 —  Acroparesthésie, 
2 Maladie de Thomsen. 
2 A basie. 

Chorée chronique. 
Pelade nerveuse. 
Myzædème, 
Acromégalie. 
Achondroplasie. 
Neurofibromatose. 


Spondylose rhizomélique. 
Dysostose cléido-cranienne héréditaire. 


on 


6 
1 
3 
3 
1 
1 
2 
3 


JEUDI 9 AOUT 


Séance du matin : 


Réunion de la Section de Neurologie consacrée à un échange de vues au sujet 
de l’organisation du IIle ConNGRès INTERNATIONAL DE NEUROLOGIE. 


Séance de l'après-midi : 


A 2 heures : AsSEMBLÉE GÉNÉRALS pour la clôture du Congrès dans le Grand 
Amphithédire de la Sorbonne. 


RECEPTION : 


Dans la soirée : 


Fête offerte par M. le Président de la République, au Palais de l'Élysée. 


N. B. — Pour les fêtes ayant lieu le soir, la tenue de cérémonie (uniforme ou 
habit) est de rigueur. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G, LEMALE, HAVRE 











VIlIe Année (Nile Série) 15 Août 1900. N° 16. 
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SOMMAIRE DU N° 15 


SECTION DE NEUROLOGIE 
Du XIIIe Congrès international de médecine. 


Deuxième congrès international de neurologie. — Jeudi 2 août. 
Séance du matin. — Pr RAYMOND : Discours d'ouverture. — Dr PIERRE 
MARIE, secrétaire : Programme des travaux. — Adresse à la section de Psy- 
chiatrie et réponse. — Rapports : A. Pick. De l'importance du centre auditif 
du langage comme organe d'arrêt du langage. — LADAME. L'aphasie 
motrice pure sans agraphie, aphémie pure. — Communications: GILBERT 
BALLET. L'écriture en miroir. — PAUL SOLLIBR. L'écriture en miroir, — 
H1Tz1G. Sur la physiologie de la vision chez le chien. — RAYMOND. Hémi- 
plégie sensitivo-motrice, accompagnée de mouvements athétosiforme et 
d’une paralysie des mouvements associés des yeux ; néoplasie tuberculeuse au 
voisinage des tubercules quadrijumesux. — DEJERINE et THOMAS. Un cas 
de paralysie bulbaire asthénique suivi d’autopsie. — Vendredi 3 août. 
Séance du matin. — Rapports : HITZIG, VON Monakow. Sur les centres 
de projection et d'association du cerveau humain, (Discussion: O. VOGT.)— 
Communications : PAUL RICHER. Note sur la démarche au point de vue patho- 
logique. — O. VoarT. Sur la nécessité de fonder des instituts centraux pour 
l'anatomie du cerveau. — SAINTON. Sur les causes d’erreur dans l'interpré- 
tation des résultats fournis par la méthode osmio-chromique (méthode de 
Marchi). (Discussion: THOMAS.)— GRASSET. Etude clinique de la fonction 
kinesthésique (sens musculairé) ; mesure de la sensation d’innervation motrice 
dans un membre immobile tendu. Seuil des poids perçus sans pression cutanée 
et sans mouvements. ( Discussion : HITZIG, GRASSET, CROOQ, PILTZ.) — 
SWITALSKI. Un cas de ramollissement complet des lobes droit et moyen du 
cervelet avec destruction des noyaux centraux de ces lobes. ( Discussion : 
PIERRE MARIE, THOMAS, VON MONAKOW, VAN GEHUOHTEN.) — FRIEDEL 
Pick. Contribution à la théorie des hémiplégies. (Discussion : A. PICK, 
BRUNS.) — CHIPAULT. De l’élongation permanente de la moelle dans l’ataxie 
et les myélopathies, scoliogènes. — Séance de l'après-midi. — Commu 
nications : SCHRŒDER. Quelques procédés pour colorer les grandes coupes 
du cerveau. — MARINESCO. Application du cinématographe à l'étude des 
troubles de la marche dans les maladies nerveuses, — PIERRE MARIE, 
Foyers lacunaires de désintégration et état criblé du cerveau. (Discussion : 
DUFOUR, A. PICK, OBERSTEINER, CROCQ, RAYMOND, VON MONAKOW, 
THOMAS, MARIE.) — NAGEOTTE. Présentation d’un microtome pour les 


Pages 


coupes du cerveau. — DüPonT. Troubles de la parole recueillis au moyen 
du phonographe. — BRISSAUD. Rires et pleurs spasmodiques. — Samedi 
& août. Séance du matin. — Rapports : SHERRINGTON, JENDRASSIK. La 


nature des réflexes tendineux. — Communications : BRUNS. État actuel de 
la question des réflexes patellaires après la section transversale totale de la 
moelle. — VAN GEHUOHTEN. Réflexes cutanés et réflexes tendineux. ( Dis- 
cussion : HITZIG. O. VOGT, BRUNS, JENDRASSIK, VAN GQEHUCHTEN, HIROH- 
BERG.) — Opno. La réflectivité tendineuse dans la chorée de Sydenham. 
—  ROUBINOVITCH. Du réflexe idéomoteur de la pupille. (Discussion: 
PILTZ). — Séance de l'après-midi. — Communications : JEAN PILTZ. Con- 
tribution à l'étude des voies centrales des nerfs moteurs de l’œil.— Mme DEJE- 
RINE. Les fibres aberrantes de la voie pédonculaire. — MAGALHAES LEMOS. 
Aphasie motrice pure, aveclésion vorticale circonscrite. (Discussion : THOMAS, 
FERNAND, BERNHEIM.)— TOUCHE. Dix-neuf cas d'hémiplégie avec hémianes- 
thésie tactile et douloureuse. — PIERRE MARIE et SWITALSKI. Du tabes 
avec cécité. (Discussion : BABINSKI, HOMEN.) — FERRAND et PECHARMANT. 
Arthropathies tabétiques avec fractures spontanées du bassin et du fémur. — 
JACOB et BICKEL. Sur les rapports nouveaux entre l'écorce du cerveau et les 
racines postérieures quant 4 la régulation des mouvements chez le chien. — 
HEVEBROCH, Tumeur de la moelle chez un syringomyélique. — EHRNROOTH. 
Contribution a l’étude de l’influence du traumatisme du crâne sur la naissance 
et l'évolution des maladies infectieuses de l’encéphale, — Lundi 6 août. 
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Séance du matin. — Rapports : DANA, HOMEY, BRUCE. Les lésions non tabé- 
tiques des cordons postérieurs de la moelle. — Communications : DANA. 
Paraplégie ataxique subaiguë ; dégénérescence combinée subaigué. ( Discussion : 
GEORGES GUILLAIN.) — NAGEOTTE. Sur la systématisation dans les affec- 
tions du système nerveux et en particulier dans le tabes. — PHILIPPE et 
G. GUILLAIK. Contribution à l'étude des lésions médullaires de la sclérose 
latérale amyotrophique. — PAUL RICHER. Statuettes neurologiques. — 
PHILIPPE et CESTA%. Sur deux cas avec autopsie de paralysie spinale anté- 
rieure subaigué. — RAYMOND et RIOKLIN. Des relations de la sclérose laté- 
rale amyotrophique avec l’atrophie musculaire progressive. — J.-CH. Roux. 
Les lésions du système grand sympathique dans le tabes. — Séance de 
l'après-midi. — Communications: Bruns. Contribution à l'étude de la 
paralysie musculaire progressive de la forme familiale. — CEsTAN. Sur un 
cas d’hémiplégie permanente chez un tabétique. — BRISSAUD. Cécité ver- 
bale sans aphasie ni agraphie. Ramollissement cortical de la région calcarine 
gauche. — KATTWINKEL. L'état du corps calleux dans les grosses lésions 
du cerveau. (Discussion : V. MONAKOW, O. VOGT, PILTZ.) — BABINSKI. 
Sur les scléroses combinées. — Minor. Lésions médullaires dans le domaine 
de l’épicone médullaire. — PRÉOBRAJENSKY. Sur la pathogénie de la syrin- 
gomyélie. — SITTA. Autopsie d’un cas de paralysie infantile. — Mardi 
7 août. Séance du matin. — Rapports : FISHER, CROCQ, MARINESCO, Nature 
et traitement de la myélite aigué.— Communications : DEJERINE et LORTAT- 
JAcoB. Hémiplégie spinale gauche, syndrome de Brown-Séquard. — LAN- 
Nois. Un cas de trophcedéme chronique héréditaire. — SOUQUES et BALTHA- 
ZARD. La cryoscopie des urines et la polyurie nerveuse. — SWITALSKI. 
Polyurie avec lésion du IVe ventricule. — MARINESCO. Diabète insipide et 
gliéme du IV° ventricule. — Dupont. Diagnostic de la nature des tumeurs 
cérébrales.— Séance de l'après-midi. — Communications : RAYMOND et HUET. 
Paralysie radiculaire supérieure du plexus brachial ches une enfant, arrêt de 
développement du squelette. — Huzt. Sur l'évolution de quelques cas de 
paralysies radiculaires du plexus brachial. — Hurt, DUVAL et GUILLAIN. 
Pathogénie des paralysies radiculaires traumatiques du plexus brachial. — 
JACINTO DE LEON. Isothermie cutanée et organesthésie dans le goitre 
exophtalmique. — BOURNEVILLE et OBERTHÜR. Idiotie microcéphalique, 
agénésie cérébrale, cerveau pseudo-kystique. — BOURNEVILLE et CROUZON. 
Méningo-encéphalite. — BOURNEVILLE et CROUZON. Atrophie cérébelleuse. 
Diplégie spasmodique chez deux frères. — HASKOVEC. Etudes expérimen- 
tales concernant l'action de l'alcool. — I. VOISIN. Démence épileptique 
paralytique spasmodique. — Meroredi 8 août. Séance du matin. — 
Rapports : WERRIER, ROTH. Le diagnostic de l'hémiplégie organique et de 
Vhémiplégie hystérique. (Discussion : MENDELSSOHN, CROCQ, BABINSKI.) 
— JOFFROY et GOMBAULT. Méningite chronique progressive et tumeur du 
cervelet. — Séance de l'aprés-midi.— Communications: HENSCHEN. Tumeur 
de la moelle. — BIANOHI. Etude des variations du cerveau. — FEINDEL et 
MEIGE. Révision iconographique du torticolis mental, traitement.— PARISOT. 
Neurasthénie et vieillesse. — ACHARD. Goitre exophtalmique traité sans 
suocès par la résection bilatérale du grand sympathique cervical. Troubles 
de la pigmentation cutanée. Infiltration pachydermique des membres infé- 
rieurs. — MOUTIER. Contagion de Ia neurasthénie, — TUTTISCHKINE. Ex- 
tension de l’évolutionisme et de l’ontologie,ou état actuel du darwinisme dans 
ses rapports avec la pathologie. — DAGRON. Du traitement de mobilisation 
en pathologie nerveuse. — PHILIPPE et MAJEWICZ. Lésions des noyaux du 
pneumogastrique dans la sclérose latérale amyotrophique et la paralysie spi- 
nale antérieure subaigué. — KOUINDJY. Traitement mécanothérapique des 
hémiplégiques. — MIRALLIÉ. Tabes amyotrophique. — BLOOH, L'auto-mi- 
crosthésie. — BLOOH. La trépidation 6pileptique du membre inférieur. — 
MIRALLIÉ. Deux cas de paralysie alterne. — HAUSHALTER. Dermo-neuro- 
fibromatose avec déformation rachidienne. — ANDRÉ. La dyspnée des neuras- 
théniques. — Jeudi 9 août. Séance de clôture... suce 
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SECTION DE NEUROLOGIE 


DU 


KIL" CONGRES INTERNATIONAL DB MÉDECINE 


(& CONGRÈS INTERNATIONAL DE NEUROLOGIE) 


(Paris, 2-9 Août 1900) 


JEUDI 2 AOUT 


Séance d'ouverture. 


A 8 heures et demie du matin, dans l'amphithéâtre Richelieu, à la Sorbonne, 
M. le Professeur Raymonp, Président du Comité d'organisation de la Section de 
Neurologie, dans un discours souvent applaudi a souhaité en ces termes la bien- 
venue aux membres de la Section: 


a Messieurs, 


« Comme Président du Comité d'organisation de la Section de Neuropathologie 
du Congrès international de médecine de Paris, j’ai l'honneur et le plaisir, au 
nom de mes Collègues et au mien, de vous souhaiter la bienvenue. Nous sommes 
très heureux de vous recevoir, et nous vous exprimons notre commune recon- 
naissance d’avoir répondu, en si grand nombre, à notre appel. La grande solen: 
nité qui réunit, dans la capitale de la France, les plus illustres représentants de 
la science contemporaine, marquera une date dans l’histoire de l’humanité. Elle 
clôt le siècle qui est à la veille de finir et qui a été si fécond en découvertes 
scientifiques de tout ordre ; la médecine en a recueilli sa très large part. Pour 
ce qui concerne notamment la branche des sciences médicales, qui constitue 
notre spécialité, elle a pris un essor vraiment prodigieux dans le cours des cent 
dernières années. Avant de procéder à l'élection du bureau définitif et de donner 
la parole à M. le Secrétaire général du Congrès, je voudrais vous remettre en’ 
mémoire, dans une rapide revue rétrospective, les principaux jalons qui 
repèrent l’évolution et les progrès de la neurologie au XIX° siècle. Je serai 
aussi bref que possible, afin de ne point abuser de votre bienveillante attention. » 

Puis, M. le professeur Raymond a passé en revue les grandes étapes parcou- 
rues par la science neurologique, insistant au passage sur les découvertes capi- 
tales de Virchow, Stilling, Deiters, Gerlach, Waller, Tarck, Romberg, Rind- 
fleish, Leyden, etc., etc.; enfin sur les travaux magistraux de Charcot, Vulpian, 
Wernicke, Flechsig, Hitzig, etc. 

«a Saluons donc, dit-il en terminant, le siècle qui s’en va, car c’est grâce aux 
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travaux et aux découvertes des cent derniéres années que nous sommes devenus 
a méme de poursuivre cet idéal, sans plus nous égarer dans le domaine des réves 
et des chiméres, et en nous guidant seulement sur une connaissance exacte de la 
structure et des fonctions de la plus noble partie de notre étre, du systéme 
nerveux. » | 


M. le Dr Prenre Marie, secrétaire général du Comité d'organisation de la Sec- 
tion de Neurologie, expose le programme des travaux de la Section. 

La Section de Neurologie, qui représente un des groupements du XIIIe Con- 
grès international de Médecine, se trouve être en même temps le II* Congrès 
international de Neurologie. Le Ier, on se le rappelle, fut inauguré il y a trois ans, 
à Bruxelles, sous les auspices de la Société belge de Neurologie. Le choix de 
Paris comme siège, et de l’année 1900 comme date, de la seconde réunion inter- 
pationale des neurologistes a nécessité la fusion du Congrès spécial de Neu- 
rologie avec le XIIIe Congrès international de Médecine. 

L’abondance des travaux qui incombent aux neurologistes et aux psychiatres a 
nécessité la formation de deux sections, l'une pour la neurologie, l’autre pour la 
psychiatrie. Cette séparation s’adresse, non pas aux personnes, mais aux sujets 
d’études, et M. Pierre Marie propose d'envoyer aux membres de la Section de 
Psychiatrie l'adresse suivante approuvée par l'unanimité des membres présents : 


« Les membres de la Section de Neurologie du XIII* Congrès international de 
Médecine, assemblés à la Sorbonne, dans l’amphithéâtre Richelieu, envoient aux 
membres de la Section de Psychiatrie un cordial salut. Ils les prient d’agréer l’as- 
surance de leurs sentiments de haute estime et expriment le souhait qu’en travail- 
lant ainsi parallèlement dans un même esprit de dévouement à la science les deux 
Sections contribuent efficacement à l’avancement de nos connaissances pour tout 
ce qui concerne le système nerveux normal et pathologique. » 


M. le Dt Macnan, Président du Comité d'organisation de la Section de Psychia- 
trie, présent à la séance, adresse les remerciements de tous ses collègues aux 
membres de la Section de Neurologie. 


A l'adresse qu’on vient de lire, la Section de Psychiatrie a répondu le lende- 
main par l'adresse suivante : 


« Les membres de la Section de Psychiatrie du XIIIe Congrès international de 
Médecine, assemblés à l'École de Pharmacie, envoient aux membres de la Sec- 
tion de Neurologie leurs sincères remerciements, les félicitent du succès de leurs 
réunions, leur renouvellent l'assurance de leurs sentiments de haute et confra- 
ternelle estime et seront toujours heureux de se retrouver avec eux dans les 
futurs Congrès pour travailler ensemble au développement de nos connais- 
sances sur les maladies du système nerveux. » | 





Sont nommés PRESIDENTS D'HONNEUR DE LA SECTION DE NEUROLOGIE : 


Allemagne........... Cece cet e tae eens MM. Hirzic, Jouy. 
Autriche.......................es.., OBERSTEINER, A. Pick. 
Belgique...............,.,...,...... Van GEHUCHTEN, CRocQ. 
Grande-Bretagne...........,......., Bruce, FERRIER, SHENRINGTON. 


États-Unis... .......,.,...... peser Dana, Fisuer. 
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Finlande................,..... ...... MM. Homen. 
Hollande....... connus DRPEPEEETEE HALBERTSMA, 
Hongrie....,......,........sss.ssess JENDRASSIK. 
Italie...........:.. ons soso GoLci, TAMBURINI. 
Portugal..... sonores nnsnsssosee M. Lemos. 

Roumanie... .......….............e... MARINESCO. 

Russie... ......................... Rots, Minor. 

Suéde. ..... Oct cect eect ec eccccces HENSCHEN. 
Suisse........0.... sonore LADAME, Von Monakow. 


M. le professeur Roru, de Moscou, ancien Président de la Section de Neurologie 
du XIIe Congrès international de Moscou, souhaite que les travaux de la Section 
de Neurologie du Congrès international de Paris dépassent encore en résultats 
scientifiques ceux du Congrès de Moscou. 


Présinence px M. Le Proresseor Hrrzic (de Halle) 


RAPPORTS 


De l’importance du centre auditif du langage comme organe d'arrêt 
du langage, par M. le professeur A. Pick (de Prague) (1). 


L’Aphasie motrice pure sans agraphie. Aphémie pure, par 
M. P. Lapame (de Genève). 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


L’Eoriture en miroir, par M. Girserr Bauer (de Paris). 


On sait que Buchwald, en 1878, a découvert chez certains hémiplégiques droits 
qu’on fait écrire de la main gauche une écriture qu'il crut particulière et qu’il 
appela écriture en miroir. Il la considéra d’abord, et plus tard Erlenmeyer avec 
lui, comme une écriture pathologique. Depuis, C. Vogt a montré que l'écriture 
en miroir est l'écriture normale de la main gauche. Cette formule est exacte, mais 
exige quelques additions complémentaires. Les cas analogues à celui d'une 
petite fille que nous avons récemment observée sont de nature à mettre en 
relief les conditions qui favorisent ou entravent le développement de l'écriture 
en miroir: cette enfant âgée de 8 ans et demi, née gauchère, apprit seule, à l'âge 
de 6 ans, à écrire en regardant sa sœur atnée; elle écrivit spontanément de la 
main gauche en miroir; plus tard, sous l'influence de l’enseignement qu'elle reçut 
et des habitudes qu'on lui inculqua, elle prit celle d'écrire en écriture droite de 
la main droite d’abord, puis de la main gauche. Le cas de cette fillette concourt 


(1) Les résumés des rapports de la Section de Neurologie ayant été publiés antérieure- 
ment par la Revue neurologique, nos lecteurs sont priés de vouloir bien se reporter au 
numéro du 30 juillet 1900. Les rapports in extenso seront publiés dans le volume consacré 
aux comptes rendus officiels des travaux de la Section de Neurologie. 
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à démontrer, ce qu’établissent beaucoup d'autres faits auxquels onn’a pas attaché 
suffisamment d'importance, que ce sont les gauchers qui sont capables d'écrire 
aisément et bien en miroir. Il aide, en outre, à comprendre pourquoi tous les gau- 
chers n’écrivent pas de la main gauche et en miroir : c'est que l'éducation vient 
entraver le développement des tendances naturelles de beaucoup d'entre eux. 
On doit, à notre avis, substituer à la formule de C. Vogt la suivante, qui est à la 
fois plus complète et plus précise : l'écriture en miroir et de la main gauche est l'écri- 
ture normale chez les gauchers dont l'éducation n'a pas faussé la tendance naturelle. 


L'Écriture en miroir, par Paut Souter (de Paris). 


La question est beaucoup plus complexe qu’elle ne paraît. Ni l’attention, ni la 
faiblesse intellectuelle, ni un trouble moteur ne suffisent à l'expliquer. Si on 
examine les gensatteints d'écriture en miroir, ou s'aperçoit qu’ils ont une erreur 
de perception dans l'appréciation de la droite et de la gauche des objets et des 
personnes, alors qu'ils ne sont pas gauchers. Les variétés de cette écriture qu'on 
observe chez les hystériques montrent qu'on doit l’attribuer aussi à ce trouble de 
la représentation. Expérimentalement, on peut reproduire toutesles particularités 
relevées chez des sujets normaux ou hystériques, en provoquant par suggestion 
l’allochirie chez une hystérique. Le sens de la représentation des mots écrits 
sur le front soit avec la main droite, soit avec la gauche, où le sens tactile inter- 
vient, est également interverti chez les gens atteints d'écriture en miroir. Ce 
trouble de l'écriture, qui se montre aussi pour la lecture, tient très vraisembla- 
blement à un trouble de représentation et de perception. 


Sur la Physiologie de la Vision ohez le Chien, par le P° Hirzic (de Halle). 
(Projections.) 


La plupart des partisans de la théorie des localisations du cerveau ont noté 
des troubles de la vue aussi bien dans les lésions du cerveau antérieur que dans 
celles de la sphère visuelle, troubles qui, d'après Munk, seraient uniquement dus 
à des troubles de voisinage, portant sur la sphère visuelle, ou à des défauts de 
technique opératoire. 

La communication que je fais aujourd'hui a trait à certaines méthodes opéra- 
toires en même temps qu'aux rapports qui existent chez le chien entre la vue et 
le gyrus sigmoïde et la sphère visuelle. Après extirpation de la dure-mère 
sans lésion de la pie-mère, on observe, en opérant aseptiquement, les mêmes 
symptômes qu'après l'extirpation des points correspondants de l'écorce. A la 
coupe on trouve au niveau des régions dénudées des altérations anatomiques 
intenses dans l'écorce et la substance blanche sous-jacente. Il s'ensuit donc 
que, si légère que soit l’atteinte portée à l’écorce, on n’est pas en droit de la 
localiser à l'écorce seule. 

D'autres méthodes opératoires ont été employées : cautérisation par l'acide 
phénique à 5 p. 100 qui provoque une nécrose profonde; des scarifications ou 
des extirpations plus ou moins étendues, des séparations de l'écorce de la sub- 
stance blanche sous-jacente. Tous les chiens ont été observés dans l'appareil à 
suspension et l'épreuve de leur champ visuel a été pratiquée à l’aide de mor- 
ceaux de viande. 

Grâce à l'application sur le gyrus sigmoïde de ces diverses méthodes, des 
troubles de la vue se sont montrés avec évidence, qui ne peuvent certainement 
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‘ pas être imputés à une lésion indémontrable au niveau de la sphère de Munk. 

Mais si la région de Munk vient a étre lésée et si on attend la disparition des 
troubles qu’entratne cette lésion, et qu'on intéresse par une altération superti- 
cielle le gyrus sigmoïde, on n’observe aucun trouble visuel. Ces troubles peu- 
vent apparaître cependant après des extirpations profondes. 

Si l’on opère d'abord sur le gyrus sigmoïde, et qu'ensuite, après réparation 
des troubles ainsi provoqués, on lèse le point A. I. et son voisinage, si enfin on 
pratique une coupe entre ce point et la substance blanche, dans la règle aucun 
trouble visuel ne se produit. 

Par ces opérations de contrôle il est prouvé que : 1° La localisation de Munk 
ne peut pas être le siège du centre visuel cortical, et 2° que cette localisation aussi 
bien que le gyrus sigmoïde est en relation directe ou indirecte, par voie vrai- 
semblablement sous-corticale avec le centre visuel cortical qui, d'après Henschen 
et d’autres auteurs, est situé sur les lèvres de la fissure calcarine. 


Hémiplégie sensitivo-motrice, aocompagnée de mouvements athéto- 
sitormeset ataxiformes et d’une paralysie des mouvements associés 
des yeux ; néoplasie tuberculeuse, au voisinage des Tuberoules 
quadrijumeaux, par le Pr F. Raymonn (de Paris). 


L'auteur communique l'observation d'un malade qui, depuis l'âge de 40 ans, 
présentait les symptômes d'une bronchite tuberculeuse. Au moment de son entrée 
dans le service de la Clinique des maladies du système nerveux de la Salpétriére, 
cet homme réalisait l'association d’une hémiplégie sensitivo-motrice gauche à 
une paralysie oculaire, le tout survenu sans ictus, et accompagné, dans tout 
le côté paralysé, d’une sensation de picotements, de fourmillements, ainsi que de 
douleurs assez vives et d'hypoesthésie. Le facial inférieur du côté gauche parti. 
cipait à la paralysie : c’est dire que celle-ci réalisait tous les caractères des 
hémiplégies de cause centrale. Elle était peu prononcée. Les réflexes étaient 
très forts, mais sans trépidation spinale. On'ne constatait pas non plusle signe 
de Babinski. L’hypoesthésie du côté gauche, très nette, s'accompagnait de la 
perte du sens musculaire, du sens articulaire, dela perception stéréognostique, 
du sens des positions, de la faculté de localiser les sensations. Les organes des 
sens ne présentaient pas d’altérations sensorielles. L’hémiparésie du côté gauche 
s’accompagnait de mouvements incessants athétosiformes, avec une certaine 
ataxie des mouvements intentionnels. La démarche du malade était incertaine, 
par moments titubante. Enfin le malade préséntait une paralysie des mouvements 
associés de latéralité des deux yeux. A l’état de repos, les globes oculaires étaient 
en position normale, sans strabisme interne. L’action des droits internes était 
parfaitement conservée pour la convergence. Par contre, le regard de latéra- 
lité vers la droite ou vers la gauche s’effectuait d’une façon très insuffisante, et 
non sans que le malade fit obligé de tourner la tête du côté correspondant. 

Le tableau morbide ne s’est pas sensiblement modifié jusqu’à la mort du 
malade, qui a été la conséquence des progrès de la bronchite tuberculeuse. Le 
diagnostic porté du vivant du malade aété celui de néoplasie vraisemblablement 
tuberculeuse, siégeant dans la protubérance, en dehors des noyaux moteurs des 
yeux, vers le ruban de Reil, probablement à la hauteur des tubercules quadri- 
jumeaux postérieurs. L’autopsie a fourni la confirmation de l'exactitude de ce dia- 
gnostic. La partie postérieure de la moitié droite de la protubérance logeait un 
gros tubercule solitaire, ovolde, mesurant 4 centimètres en hauteur et 3 en lar- 
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geur, qui intéressait le ruban de Reil, qui respectait les noyaux moteurs des 
yeux, mais qui avait détruit les fibres allant de l'écorce à la sixième paire, et 
celles qui sont censées unir entre eux les noyaux de la troisième et de la sixième 
paire. C’est vraisemblablement à l'interruption de ces dernières fibres qu'était 
due la paralysie des mouvements associés de latéralité vers la droite, constatée 
chez le malade. En tout cas, l'observation relatée par l’auteur fournit la preuve 
du siège supra-nucléaire, au voisinage des tubercules quadrijumeaux postérieurs, 
des paralysies associées des mouvements de latéralité des globes oculaires. 


Un cas de Paralysie Bulbaire Asthénique suivi d’autopsie, par 
J. Desenine et A. Tuomas (de Paris). 


Il s’agit d'une malade âgée de 59 ans : il n'y a rien de particulier à signaler 
dans ses antécédents héréditaires ou personnels. Les troubles de la parole, 
qui furent les premicrs symptômes, sont apparus quatre ans auparavant à la 
suite de chagrins. L'état de la malade s’aggrava assez rapidement un an avant 
son entrée à l'hôpital et Jorsqu’elle fut examinée par nous, elle présentait les 
symptômes suivants : une ophtalmoplégie externe, une paralysie des muscles 
innervés par le facial (supérieur et inférieur), une paralysie presque complète 
de la langue ; une parésie des muscles du larynx, du voile du palais, des muscles 
masticatenrs. La parole est impossible ; la déglutition s’accompagne de quintes 
de toux et de reflux des liquides par le nez ; une salive abondante s'écoule des 
commissures labiales affaissées. La malade est prise assez fréquemment d’accés 
de rire ou de pleurer spasmodiques. Les réflexes tendineux sont exagérés aux 
membres supérieurset inférieurs. Il n'y a pas d'atrophie musculaire. Les phéno- 
mènes paralytiques sont sujets à de grandes variations et s'accentuent à la suite 
de mouvements répétés : il existe, en somme, un épuisement assez rapide des 
muscles. 

Cet ensemble symptomatique correspond au syndrome décrit par Erb et connu 
encore sous le nom de paralysie bulbaire asthénique. 

A l’autopsie il n’existait aucune lésion en foyer. L'examen microscopique, pra- 
tiqué sur coupes sériées, décéle dans les circonvolutions motrices du côté gauche 
l'existence de lésions assez limitées de l'écorce cérébrale. Le pied du pédon- 
cule cérébral gauche est un peu moins bien coloré dans son tiers moyen 
(méthode de Weigert-Pal). Des deux côtés les fibres du faisceau pyramidal sont 
primitivement et partiellement atrophiées dans leur trajet bulbo-protubérantiel et 
dans la moelle {faisceaux pyramidaux croisés). Les noyaux des nerfs crâniens 
sont sains (même avec la méthode de Nissl). Il existe dans les muscles du larynx 
et de la langue, maïs surtout dans les premiers, une dégénérescence granulo- 
graisseuse de plusieurs fibres musculaires (méthode de Marchi). 

Les altérations musculaires sont trop récentes pour pouvoir, à elles seules, 
rendre compte des symptômes. L'atrophie des fibres pyramidales a une plus 
grande importance et peut être rapprochée de celle qu’on observe dans les cas 
de paralysie pseudo-bulbaire. Cette observation ne saurait cependant permettre 
de conclure d’une façon définitive à la nature organique de la paralysie bulbaire 
asthénique quiest peut-être moins une entité morbide qu'un syndrome abritant 
sous son nom des affections de nature et d'origine différentes. 
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VENDREDI 3 AOUT 
Séance du matin. 


Présence DE MM. Picx (de Prague) et A. OBERSTEINER (de Vienne). 


RAPPORTS 


Sur les Gentres de Projection et d’Association du Cerveau humain, 
1° par M. le professeur Hirzic (de Halle); 
2° par M. le professeur Von Monaxow (de Zurich). 


Discussion. — M. O. Vocr (de Berlin). — Jusqu'au dernier moment toutes 
nos études sur les fibres cérébrales n'ont fait que confirmer ce que M™¢ Vogt et 
moi avons déjà publié (1) sur la théoriede Flechsig. 

Voici les résultats auxquels toutes nos études nous ont amenés : 

1. Contrairement ace que dit Flechsig, toutes les fibres de même valeur nese 
myélinisent pas en mémetemps. 

2. La loi de Flechsig de la marche cellulifuge de la myélinisation n’a pas été 
confirmée par nos recherches. 

3. Il y a des fibres myélinisées dans toute l'écorce plus tôt que Flechsig ne l’a 
prétendu. 

4. Il est vrai que chez l’homme la myélinisation commence par les centres 
primordiaux de Flechsig ; mais contrairement à ce que M. Flechsig enseigne, 
sans arrêt visible, la myélinisation s'étend peu à peu de la périphérie de ces centres 
jusqu’à ce que toute l’écorce soit myélinisée. Il est ainsi impossible de distinguer 
un nombre déterminé de régions d’après leur myélinisation, étant donnée la 
marche continue du procédé. 

5. On retrouve encore chez l’adulte des traces de cette myélinisation non con- 
temporaine des différentes régions corticales, car plus une région est tôt myéli- 
nisée, plus ses fibres et leurs gaines sont grosses. 

6. Sans pouvoir en donner la preuve, car la méthode de la myélinisation est 
incapable de nous la fournir, je pense que tout au début, la plupart des fibres myé- 
linisées sontdes fibres de projection. Maisil y a des fibres d'association qui com- 
mencent très tôt à se myéliniser. Les fibres du corps calleux restent un peu en 
retard; cependant chez un enfant d'un mois, où une grande partie du cerveau 
ne contient pas encore de fibres myélinisées, on trouve déjà des fibres commis- 
surales myélinisées entre les régions corticales le plus tôt myélinisées. 

7. Absolument en opposition avec tout ce que Flechsig a prétendu, aussi long- 


(1) O. VoarT. Sur la myélinisation de l'hémisphère cérébral du chat. Comptes rendus 
des séances de la Soc. de Biologie, 1898. 

O. Voart. Zur Projectionsfaserung des Grosshirnes. Jachr. f. Psychiatrie, vol. 56. 

C. Voat. Etude sur la myélinisation des hémisphères cérébraux. Paris, 1900, Steinheil. 

O. Voar. Flechsig’s Associationscentrenlebre im Lichte vergleichend anatomischer Fors- 
chung. Centralblatt f. Psychiatrie, 1900. 

O. Voar. Valeur de l'étude de la myélinisation pour l’anatomie et la physiologie du 
cerveau. Journal de Physiologie, 1900. 

O. Voar. Sur les différentes méthodes qui peuvent servir à l'établissement de l'homo- 
logie des différentes régions de l'écorce cérébrale. XZ II° Congrès international de Méde- 
cire. Section pour l'anatomie descriptive, 1900. 
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temps qu'il y a des régions corticales sans myéline, il y a également dans la 
capsule interne des parties non myélinisées ; et ces parties sont justement celles 
dont les dégénérescences secondaires nous montrent le rapport avec les régions 
corticales tard myélinisées ; de plus, ces parties tard myélinisées de la capsule 
interne sont assez étendues pour qu’on soit en droit de conclure que les régions 
corticales correspondantes possèdent des fibres de projection en grand nombre. 

8. Contrairement à l'opinion de M. Flechsig, nous avons constaté chez les 
carnivores et le lapin un procédé de myélinisation qui est, d’après tout ce que 
nous savons de l’homologie corticale, identique, du moins dans les grandes 
lignes, avec celui de l’homme. 

9. Contrairement à l'enseignement de Flechsig et Déllken, chez les carnivores, 
toutes les régions corticales possèdent des fibres de projection. 

10. Mais de plus, contrairement à l'opinion de M. Flechsig, à côté de ces 
fibres de projection il y a un nombre encore plus grand de fibres d'association 
et commissurales. Donc, déjà chez les carnivores, il y a pour toutes les régions 
corticales plus de fibres d'autre valeur que de fibres de projection, et nous ne 
pouvons pas voir, dans une minorité des fibres de projection, une particularité 
du cerveau humain. 

11. Chez les carnivores, il y a un grand nombre de fibres de projection qui 
ne vont pas en ligne directe vers leur circonvolution, mais qui se recourbent 
plus ou moins brusquement, comme l’a décrit en détail Mme Vogt. Avec 
cette réserve que seulement une partie des fibres de projection se recourbent 
ainsi, l’anatomie comparée appuie ce point de l’enseignement de M. Flechsig. 

12. Quant aux fibres d’association, nous avons pu constater chez les carni- 
vores, par la méthode de la dégénérescence secondaire, qu'il existe des fibres 
d'association dans toutes les couches du centre ovale, entre l’écorce elle-même 
et l’épendyme ventriculaire. Ces fibres sont d'autant plus longues qu’elles se 
rapprochent davantage de l’épendyme. Spécialement, nous avons pu constater 
l'existence d’un faisceau longitudinal inférieur, d’un faisceau longitudinal supé- 
rieur et d’un faisceau occipito-frontal. Seulement, ces faisceaux ont des limites 
moins nettes qu'on ne l’a enseigné jusqu'à maintenant pour l’homme ; mais on 
a tout droit de conclure, de cette observation sur l'animal, à leur existence chez 
l’homme, niée par M. Flechsig. 

13. Aussi bien que chez l’homme, chez les animaux, la structure fixe des diffé- 
rentes régions corticales est différente ; mais, contrairement à ce que dit 
M. Flechsig, les animaux non plus que l’homme ne montrent une structure 
identique des régions le plus tard myélinisées, dont M. Flechsig fait des centres 
à structure uniforme. 

Voici pour l'anatomie ; je laisse de côté toute la discussion des conclusions 
physiologiques et psychologiques tirées par M. Flechsig, parce que j'en par- 
lerai au prochain Congrès de Psychologie. 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


Notes sur la démarche au point de vue pathologique, par Pau 
Ricuer (de Paris). 


Le Dr Paul Richer présente une note sur quelques démarches pathologiques, 
accompagnée d’un grand nombre de chronophotographies dues 4 M. A. Londe, 


ame. directeur du service photographique à la Salpétrière, 
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Il expose d'abord la méthode qu'il a suivie dans ses recherches qui remontent 
à une dizaine d'années. Elle consiste dans l'association des trois procédés d’in- 
vestigation suivants : la méthode des empreintes, la chronophotographie, et la 
simple inspection du nu ; et il fixe, dans les études sur la démarche pathologique 
comme dans celles sur la marche normale, la part qui revient à chacun d'eux. 

Après avoir rappelé que le type normal de la marche n’est pas un, mais qu'il 
comporte de nombreuses variétés suivant l'allure, la nature du terrain, les élé- 
ments expressifs surajoutés, et aussi l'entraînement spécial, il décrit deux types 
de la démarche morbide, un type d'extension représenté par les malades myo- 
pathiques et un type de flexion réalisé par les Parkinsonniens. Il étudie ensuite 
la démarche du « stepper », commune aux atrophies qui portent sur tous les mus- 
cles de la jambe, et la démarche de l’hémiplégie spasmodique. 


Sur la nécessité de fonder des Instituts centraux pour l’Anatomie 
du Cerveau, par O. Vocr (de Berlin). 


En anatomie du cerveau, trois grandes questions intéressent le neurologiste : 
la cellule et ses modifications normales et pathologiques ; la névroglie et ses 
modifications pathologiques; enfin, l'anatomie des fibres. Quoique du domaine 
des anatomistes et des anatomo-pathologistes, l'étude de ces questions doit être 
laissée, pour une grande part, aux neurologistes, car eux seuls peuvent juger 
quelles sont les questions importantes pour eux, et eux seuls sont capables de 
rapprocher les résultats d’un examen anatomo-pathologique avec les constata- 
tions cliniques. 

Je parlerai seulement de l’anatomie des fibres, mais ce que j’en dirai s'applique 
aussi bien à l’étude de la névroglie et de la cellule. 

Malgré le grand nombre de travaux qu’on publie tous les ans sur l’anatomie 
des fibres, nos connaissances avancent très lentement. Le seul moyen capable 
de changer la situation actuelle serait une centralisation des études. 

A. — Une telle centralisation est nécessaire parce que c'est : 

I. — Le meilleur moyen d'épargner nos forces. 

1. Il est si difficile de débrouiller le réseau enchevétré des fibres du cerveau 
qu’il est absolument nécessaire qu'un observateur soit contrôlé par d’autres et 
on gagnerait un temps énorme si ce contrôle pouvait avoir lieu sur le même 
matériel et si chacun n'avait pas besoin d’abord de se faire un matériel qu'un 
autre a déjà fait. 

2. A côté de ce contrôle nécessaire, nous ne devons pas perdre nos forces en 
traitant chacun la même question. Il y a tant de questions à éliminer dans l’ana- 
tomie du cerveau, que chacun peut trouver sa besogne. Mais pour éviter que 
différents travailleurs s'occupent de la même question, il faut que les besognes 
soient distribuées. 

3. Cette division du travail doit être rationnelle ; elle doit tenir compte de l’im- 
portance des différentes questions à résoudre, du matériel qui existe, et des 
résultats que les méthodes actuelles peuvent donner. 

4, Les publications doivent être intelligibles et profitables pour les autres. 
Avant tout, les auteurs doivent apporter plus de soins aux dessins. Pour faciliter 
la description, pour la rendre plus claire et pour permettre de donner plus tard 
de bons dessins relativement bon marché, il faut d’abord publier une série de 
dessins assez grands, représentant des coupes, dans les différentes directions, 
des cerveaux normaux de l’homme et des principaux animaux. Ces dessins pour- 
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ront alors servir de base à la description des cas anormaux ou pathologiques. 
En méme temps il ne sera plus nécessaire que chaque auteur donne le dessin 
des coupes entières, mais il suffira qu’il donne le dessin des détails qu'il a 
trouvés. 

5. Nous devons faciliter l’instruction des médecins qui veulent s'occuper de 
l’anatomie du cerveau par une série de démonstrations pratiques où on leur 
montre des préparations et où on leur apprend à se servir des différentes méthodes. 

II. — Le seul moyen de profiter de toutes nos ressources : 

1. De toutes les. méthodes d’une façon rationnelle. Dans ce but, nous devons: 

a) Examiner ce que chaque méthode peut nous donner. On a jusqu’à main- 
tenant beaucoup négligé l'examen critique des méthodes elles-mêmes. Une 
étude sérieuse des méthodes employées nous empécherait souvent de tirer des 
conclusions des résultats que nous a fournis une méthode qui n’est pas du tout 
capable de prouver ces conclusions. 

b) Employer toutes les méthodes dont la valeur est vérifiée. Avec toutes les 
méthodes actuelles, on ne peut pénétrer dans l’anatomie des fibres que dans une 
certaine mesure ; aussi a-t-on besoin de combiner toutes les méthodes, ce qui 
dépasse les forces d’un seul. 

c) Examiner systématiquement la valeur de toutes les nouvelles méthodes. 
Étant donnée l'imperfection de toutes nos méthodes actuelles, nous devons faire 
attention à chaque découverte technique et la soumettre à un examen sérieux. 

2. Du matériel acccssible. 

a) L'étude du cerveau humain adulte et l'étude de la myélinisation ne donnent 
que très peu de résultats sûrs. L’anatomie comparée, surtout sous la forme 
de l'étude des dégénérescences secondaires expérimentales, a, pour l'étude du 
cerveau humain, une très grande valeur. Mais tous les résultats donnés par cette 
méthode ne peuvent pas être directement appliqués à l'homme. La structure 
constatée chez les animaux ne doit pas seulement être retrouvée chez l’homme, 
mais être étudiée dans les particularités caractéristiques au cerveau humain. 
Pour toutes ces questions, les méthodes qui donnent vraiment de bons résultats 
sont la méthode de la dégénérescence et la méthode tératologique. Mais pour 
employer ces méthodes nous avons besoin d'un matériel qui n'est pas toujours 
directement à la disposition du neurologiste. C’est dans les grands hôpitaux et 
les asiles que ce matériel se trouve et se perd. II s’agit de le faire collectionner 
en ces endroits pour l'envoyer à un Institut central où il sera étudié. 

b) Quelquefois une pièce unique ou du moins très rare, ou encore préparée 
avec beaucoup de peine, peut servir à la solution de questions de différents 
ordres ; mais jusqu’à maintenant de telles pièces n'ont servi qu’à la solution de 
la question qui intéressait spécialement leur possesseur et ont été perdues pour 
les autres questions. Cela n'arriverait pas si ces pièces étaient dans un Institut 
central et à la disposition de tous les chercheurs. 

B. — Un tel Institut est possible. Cela m'a été prouvé par des expériences 

I. — Qui ont été faites dans d’autres branches scientifiques. Je rappelle ici 
la haute division du travail et en même temps la centralisation que l'on trouve 
dans les observatoires astronomiques et, pour parler d'un sujet qui nous est plus 
proche, je rappellerai la fondation géniale de Pasteur et les brillants résultat 
qu'elle a donnés pour l'étude de la bactériologie et des maladies infectieuses. 

II. — Que j'ai faites moi-même depuis l’époque où je suis ce plan. 

Mes expériences se rapportent à trois questions : 

1, A la collection du matériel, J'ai trouvé que les médecins et les anatomo 
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pathologistes des grands hôpitaux et des asiles aussi bien que les médecins 
privés sont assez disposés à mettre le matériel à la disposition d’un tel Institut 
et cela surtout si on leur fait les conditions suivantes : si on leur laisse la des- 
cription de la pièce s'ils le désirent et si on leur donne quelques coupes. De 
cette façon le médecin qui a observé le malade peut s'instruire des changements 
anatomo-pathologiques et en même temps un hôpital peut se faire peu à peu 
une bonne collection pour l'enseignement. 

2. J'ai pu constater que des ouvrières propres et consciencieuses pouvaient 
très bien préparer le matériel sous le contrôle d’un chef de laboratoire. De cette 
façon la préparation, même d'un très grand nombre de coupes sériées, se fait 
relativement vite et à bon marché. 

3. Au point de vue des dessins, malheureusement la micro-photographie ne 
donne pas de bons résultats et, d’après l'assurance des gens compétents, n'est 
pas près d’en donner. Il faut donc dessiner les préparations en employant de 
nouveaux microscopes présentant une combinaison d'objectifs et d’oculaires spé- 
ciale ; si l'on fait les dessins assez grands, et si un dessinateur contrôle l’autre, 
on peut arriver à une très grande exactitude. Ces dessins faits soit directement 
à l’encre de Chine, soit d’abord au crayon, puis retracés à l'encre de Chine, peu- 
vent être reproduits d'une façon suffisamment exacte et relativement bon marché 
par la photogravure. 

J'ajoute que j’aspire à une telle centralisation des études aussi pour la neuro- 
physiologie et les parties de la psychologie, qui ont un intérêt pour nous autres 
neurologistes et psychiatres. 


Sur les causes d'erreur dans l'interprétation des résultats fournis 
par la méthode Osmio-chromique (procédé de Marchi), par Pauz 
Sainton (de Paris). 


La méthode osmio-chromique basée sur l'emploi simultané de l’acide osmique 
et du liquide de Muller est fort employée actuellement dans l'étude des dégéné- 
rations récentes de la moelle. Indiquée en 1885 par Pierre Marie qui, dans un 
travail sur la sclérose latérale amyotrophique, conseillait de révéler les corps 
granuleux en faisant réagir sur des coupes faites par congélation le liquide de 
Müller et l'acide osmique, elle fut légèrement modifiée par Marchi, dont la tech- 
nique est généralement employée. Au lieu de traiter chaque coupe isolément, 
on immerge dans la solution osmio-bichromatée de petits fragments des centres 
nerveux : après enrobement à la celloïdine et élaboration des coupes, on obtient 
des images dans lesquelles les corps granuleux apparaissent en noir, tandis que 
le reste de la préparation présente une coloration jaune pâle uniforme. 

L’étude de préparations faites en suivant cette technique a permis dans ces 
dernières années à différents auteurs de décrire dans les centres nerveux des 
faisceaux non décrits jusque-là paraissant systématisés dont le trajet a pu être 
suivi grâce à la présence des corps granuleux. Malheureusement une bonne par- 
tie des déductions tirées de l'examen des pièces soumises au procédé de Marchi 
paraissent devoir être réservées. 

En effet, dans cette méthode, plus peut-être que dans toute autre, les altéra- 
tions cadavériques que subit la substance nerveuse sont susceptibles de modi- 
fier sensiblement l’aspect des coupes. C’est ainsi que sur un certain nombre de 
coupes recueillies et conservées dans le liquide de Muller, dans des conditions 
que nous savions défectueuses, nous avons été frappé du nombre considérable 
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de corps granuleux qu'on y observait. Qu'il s’agisse d'une moelle d’individu 
jeune ayant succombé à une infection, d'une moelle de vieillard ou d’individu 
mort de maladie nerveuse, nous constatons toujours la présence de produits de 
désintégration myélinique pouvant faire croire à des altérations dégénératives 
récentes. 

Cette surabondance de corps granuleux que nous avons vue figurer dans un 
grand nombre de travaux récents est, en grande partie, le résultat d’une alté- 
ration de la substance blanche due à la putréfaction. C’est pourquoi il importe 
de se montrer très réservé dans l'interprétation de pièces revétant cet aspect. 

Les arguments sur lesquels s'appuie cette manière de voir sont les suivants : 

lo L'expérimentation nous a montré que si on abandonne une moelle suspen- 
due dans une chambre humide pour éviter la dessiccation et que l’on recueille 
de petits fragments, un nombre déterminé d'heures après cette opération, et si 
Pon examine les coupes successives des fragments ainsi obtenus, le nombre des 
pseudo-corps granuleux augmente en raison dirécte de l'état de putréfaction. 

2 Depuis que la méthode de formolisation des centres nerveux, préconisée 
par Pierre Marie (étudiée par nous en collaboration avec le Dr Kattwivkel), est 
employée pour éviter les altérations cadavériques, nous n'avons plus retrouvé 
dans aucune des préparations de moelle ainsi recueillies les aspects que nous 
avions rencontrés alors que nous n'avions point recours à ces procédés de con- 
servation et de fixation des éléments normaux ; 

3° Un autre argument démontrant que ces altérations sont bien d'origine cada- 
vérique est tiré de l'abondance de ces corps granuleux au niveau de la péri- 
phérie de la moelle, c’est-à-dire dans la partie la plus exposée aux influences 
extérieures. 

Un dernier point sur lequel je veux attirer l'attention est que ces altérations 
peuvent se produire dans d’autres conditions : dans les cas où les centres ner- 
veux peuvent être recueillis à l’état frais, par exemple chez les animaux, des 
altérations analogues peuvent exister, si la technique laisse à désirer par le 
mode ultérieur de fixation des pièces. C'est ce qui a lieu d’une manière presque 
fatale quand une moelle immergée dans la solution de Müller y est abandonnée, 
surtout les premiers jours, sans que le liquide soit renouvelé régulièrement. Je 
ne veux point insister sur les modifications morphologiques que présentent ces 
corps granuleux si nombreux dans les moelles altérées où ils sont plus petits, 
moins circulaires que normalement. Je ne veux retenir que leur abondance 
normale. 

De l’exposé de ces quelques considérations, nous devons conclure que toutes 
les fois que sur une coupe de centres nerveux préparée par la méthode osmio- 
chromique on trouve des corps granuleux très abondants, disséminés danstoute 
l'étendue de la coupe, alors même qu'ils affectent une certaine systématisation, 
il y a lieu de se montrer réservé dans l'interprétation des faits et de ne conclure à 
l'existence d’une dégénérescence qu'après avoir eu recours à d’autres méthodes 
capables de corroborer les résultats obtenus par le procédé de Marchi. 


Discussion.— M.A. Tomas (de Paris).— Lorsqu'on fait l’autopsie des animaux 
en expérience immédiatement après la mort, on ne trouve dans la moelle et le 
névraxe traités par la méthode de Marchi que les grains noirs dus à la dégéné- 
rescence, exception faite pour les fibres radiculaires de quelques nerfs cra- 
niens, 

Chez l’homme, lorsque l'autopsie est faite vingt-quatre heures après la mort, 
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les résultats différent un peu et on observe quelquefois sur les coupes une fine 
poussière de grains noirs. Mais cet aspect, de l’avis même de M. Sainton, diffère 
assez notablement des grains noirs de dégénérescence, et je persiste 4 consi- 
dérer la méthode de Marchi comme une excellente méthode pour l'étude des 
dégénérescences récentes. 


Etude clinique de la Fonction Kinesthésique (Sens Musculaire). 
Mesure de la sensation d’innervation motrice dans un membre 
immobile tendu. Seuil des poids perçus sans pression cutanée et 
sans mouvements (actifs ou passifs) du membre. — Kinesthésio- 
mètre indiquant la sensation minimale d’allégement, par le profes- 
seur Grasset (de Montpellier). 


G. considére l'appareil nerveux kinesthésique et les modes d'observation et 
d’expérimentation qui permettent d'en étudier les altérations. Il donne un pro- 
cédé pour apprécier, chez un malade, la sensation de résistance, c’est-à-dire la 
sensation d’innervation motrice dans un bras immobile tendu. : 

Le sujet examiné tient le bras immobile horizontalement (et cela tout le temps 
de l’expérience). Il tient avec deux doigts un fil qui, en se trifurquant plus bas, 
supporte un petit plateau avec des poids. Le sujet a les yeux fermés et ne bouge 
pas. Un aide soulève, lentement et sans bruit, un coussin ou un carton recou- 
vert d’étoffe, jusqu'à la rencontre des poids. Le sujet doit signaler le moment 
précis de l’allègement. Dans l'expérience ainsi conduite il n’y a plus du tout de 
déplacement du membre, ni mouvement actif, ni mouvement passif. La pression 
cutanée est nulle (fil tenu entre les doigts). La sensation éprouvée par le sujet 
est donc, bien réellement et exclusivement, la sensation de l’innervation motrice 
elle-même. C’est la seule chose qui change au moment de l'allègement. — Au 
début de l’expérience, il y a une innervation motrice A néeessaire pour soutenir 
le poids, pour lui résister. Lorsque le contact est établi avec le coussin et que le 
poids, soutenu par-dessous, n’est plus tenu par le fil, il faut une innervation 
motrice B nécessaire pour maintenir le bras immobile, mais le bras seul et sans 
poids. La sensation perçue au moment de l’allègement est donc due uniquement 
à ce changement d’innervation motrice, au passage de l’innervation motrice A 
à l’innervation motrice B. — C’est donc bien une sensation d'innervation motrice, 
une impression nettement et exclusivement kinesthésique. Ce petit appareil devient 
donc en quelque sorte un vrai Linesthésiomètre. 

G. a fait un certain nombre d'expériences chez des sujets sains pour déter- 
miner le seuil des poids capables de donner cette sensation. Avec l'appareil qui 
est lui-même très léger, il faut environ 10 gr. pour donner à la plupart des 
sujets la sensation minimale d’allégement. G. montre par des exemples que dans 
certains malades le poids nécessaire à donner cette sensation doit être beaucoup 
élevé (15 gr., 20 gr., 30 gr.). 

De cette étude on peut conclure que nous n’avons pas seulement la notion de 
position (sens des attitudes de Cherechevsky), pas seulement la sensation des 
inouvements actifs ou passifs (sens du mouvement de Bain et de Bastian) ; mais 
nous avons aussi, dans l’immobilité du membre, sans déplacement aucun, une 
sensation de l’activité musculaire (conscience musculaire de Duchenne, sentiment 
de l’activité musculaire de Gerdy et de Landry, sens de la force de Weber, sens 
de l’innervation de Wundt, faculté locomotrice ou sens de l'énergie mentale 
motrice de Hamilton). C’est cette sensation de l’activité musculaire au repos, sans 
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déplacement du membre, que l’on peut étudier très facilement en clinique courante 
avec le.petit appareil décrit dans cette note. 


Discussion. — M. le professeur Hirzic (de Halle). — Je ne sais pas si M. Gras- 
set connaît l’appareil que j’ai décrit sous le nom très phonétique de « Kinesiaes- 
thesiometer ». Il se compose d’un certain nombre de balles en bois remplies de 
balles de plomb d’un poids différent. Je crois que son emploi donnerait des 
résultats bien intéressants à M. Grasset. 

On peut éviter très facilement l'inconvénient de l'abaissement du bras men- 
tionné par M. Grasset dans les expériences du même genre qui ont été faites. 
Il suffit de défendre aux personnes à examiner de faire des mouvements, ce que 
je leur ai défendu régulièrement. 

M. le Dr Crocg (de Bruxelles).— N’y a-t-il pas un mouvement actif du bras 
dans l’effort que fait le malade pour tenir son bras étendu ? 

M. le professeur Grasset. — C’est une contraction stérile en quelque sorte. 

M. le Dr Pittz (de Lausanne). — Il me semble que dans l'expérience de 
M. Grasset, au moment où le muscle revient à l’état de repos, il se produit un 
mouvement qui consiste dans un déplacement de la chair et de la peau qui la 
recouvre. 

M. le professeur Grasset (de Montpellier). — Je n'ai pas voulu entrer dans 
la question théorique, mais simplement faire connaître un procédé d’expérience. 


Un cas de Ramollissement complet des Lobe droit et Lobe moyen du 
Gervelet, avec destruction des Noyaux centraux de ces lobes, par 
Swirazsxi (de Lemberg). 


Le pédoncule cérébelleux supérieur qui, dans le cas où la lésion équivaut à 
une ablation complète d'un lobe du cervelet, devrait, d'après les idées courantes, 
être complètement dégénéré,ne présente qu'un degré modéré d’atrophie avec une 
faible dégénération. Ilen faut donc conclure qu'un assez grand nombre des fibres 
du pédoncule cérébelleux supérieur prend son origine dans le noyau rouge et 
se termine dans l’hémisphère cérébelleux contralatéral. 


Discussion.— M. le Pr Pierre Mantz (de Paris).—L’observation de M. Switalski 
est particulièrement intéressante, en ce sens que l’autopsie a démontré qu’il 
s'agissait d’une lésion équivalant à une véritable ablation d’un lobe du cervelet 
Le pédoncule cérébelleux supérieur, que l’on croyait disparu, était simplement 
diminué de volume, peu dégénéré, et le noyau rouge était à peu près intact. 

M. G. Tuomas (de Paris). — Les résultats anatomiques des destructions expé- 
rimentales du cervelet m’ont démontré que le pédoncule cérébelleux supérieur 
est formé surtout de fibres qui prennent leur origine dans le noyau dentelé; un 
petit nombre seulement prend son origine dans le noyau rouge. La réduction 
considérable de volume du pédoncule cérébelleux supérieur qui existe dans le 
cas de M. Switalski est due à la lésion du noyau dentelé et confirme les résul- 
tats précédents. Si l’atrophie n'est pas totale, il faut attribuer le fait vraisembla- 
blement à la destruction incomplète du noyau dentelé, et à la persistance des 
fibres qui prennent leur origine dans le noyau rouge. Les fibres qui ont échappé 
à la dégénérescence se sont tassées, et c’est pourquoi le pédoncule cérébelleux 
supérieur apparaît plutôt atrophié que dégénéré. 
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M. von Monaxow. — Secondairement aux lésions cérébelleuses étendues et an- 
ciennes, le pédoncule cérébelleux supérieur ne présente ordinairement que les 
dégénérations secondaires légères (atrophie fibrillaire simple). Dans de telles lé- 
sions de déficit le « corpus dentatum » reste généralementen partieintact. Après la 
destruction du pédoncule cérébelleux supérieur chez les animaux nouveau-nés 
on observe dans les cellules ganglionnaires une dégénération dunoyau rouge du 
côté opposé (Forel, von Monakow). Ce fait semble prouver l'origine au moins 
partielle du pédoncule cérébelleux supérieur dans les cellules du noyau 
rouge. 

M. van GEHUCHTEN. — Je voudrais faire remarquer que, dans les nombreuses 
recherches expérimentales que j'ai faites avec le Dr Pavlow sur les connexions 
cérébelleuses chez le lapin, nous avons trouvé une dégénérescence ascendante 
dans le pédoncule cérébelleux supérieur chaque fois que le noyau dentelé du 
cervelet avait été lésé. L'importance de cette dégénérescence était en rapport 
avec l'étendue de la lésion du noyau dentelé. Dans les cas où le noyau den- 
telé était intact, la dégénérescence faisait défaut dans le pédoncule cérébelleux. 

D'autre part, dans des recherches faites sous ma direction, M. Pavlow a 
démontré que la lésion du noyau rouge entraînait une dégénérescence descen- 
cendante des fibres du faisceau de von Monakow. Dans ces conditions on n’obser- 
vait aucune dégénérescence dans le pédoncule cérébelleux supérieur. Je crois 
donc, pour ma part, que, chez le lapin, le pédoncule cérébelleux supérieur 
renferme surtout des fibres ascendantes venant du noyau dentelé du cervelet. 

L'existence des fibres descendantes ne me paraît pas démontrée. En tout cas, 
je crois pouvoir affirmer que, si ces fibres existent, elles ne peuvent pas provenir 
du noyau rouge. 

Je ne veux nullement contester qu’aprés la section du pédoncule cé- 
rébelleux supérieur faite sur des animaux nouveau-nés, on ne puisse 
trouver des cellules atrophiées dans le noyau rouge du côté opposé. Je crois de 
même qu'après une lésion du pédoncule cérébelleux supérieur ayant existé chez 
l’homme pendant de longues années, on peut trouver des cellules atrophiées 
dans le noyau rouge. Ce sont là des faits observés par M. v. Monakow et d’au- 
tres et qui me paraissent incontestables. Mais ce que je crois, c’est que cette 
atrophie des cellules du noyau rouge ne prouve rien concernant l'origine des 
fibres des pédoncules lésées. Nous ne savons pas, en effet, si cette atrophie est 
primaire, secondaire ou tertiaire. 

Il résulte, en effet, de nos recherches, qu’un grand nombre des fibres du 
pédoncule cérébelleux supérieur se terminent dans le noyau rouge. {Les cellules 
de ce noyau donnent naissance, au moins en majeure partie, aux fibres du fais- 
ceau de von Monakow ou faisceau rubro-spinal,de telle sorte que la surface rouge 
nous paraît être un centre réftexe important où arrivent des fibres du pédoncule 
cérébelleux supérieur et d'où partent les fibres du faisceau rubro-spinal. La 
lésion du noyau dentelé du cervelet ou du pédoncule cérébelleux supérieur faite 
sur des animaux nouveau-nés, ou une lésion de longue durée chez l’homme peut 
donc très bien entraîner une atrophie cellulaire secondaire dans le noyau rouge. 


Contribution à la théorie des Hémiplégies, par M. Friepet Picx (de Prague). 


P. communique premièrement une observation, qui semble avoir un intérêt 
spécial pour la théorie des hémiplégies. Il a observé un jeune homme, qui mon- 
trait, outre une perte de la conscience musculaire du côté gauche, l'impuissance 
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de mouvoir volontairement les extrémités du cété gauche, les yeux clos; mais il 
imitaittrès exactement chaque mouvement passif du côté droit. Alorsil y avait du 
côté gauche : destruction du mouvement volontaire, conservation du mouvement 
imitatif. Ce syndrome ne se trouve décrit dans aucun traité. P. l’a trouvé seu- 
lement décrit dans une communication d’Arton sur les troubles du sens muscu- 
laire par lésion cérébrale, où il se trouvait chez trois malades atteints des lésions 
organiques. Ce syndrome rappelle un complexus de symptômes que nous 
connaissons dans l'aphasie, c'est-à-dire : langage volontaire détruit, langage imi- 
tatif conservé, ce qu'on désigne sous le nom d'aphasie transcorticale matrice. 
C'est ce qui a amené l'auteur à essayer de transformer le schéma de Lichtheim- 
Wernicke de l’aphasie aux mouvements volontaires des extrémités, essai qui est 
d'autant plus admissible, qu'il n’y a certainement aucune différence essentielle 
entre les muscles du mouvement et ceux du langage, lesquels sont sûrement, 
seulement des muscles différenciés pour une fonction spéciale. C'est pourquoi il 
est bien vraisemblable, que l'appareil central des muscles du mouvement est 
construit de même manière que celui du langage. Quand on trace avec de cer- 
taines réserves (bilatéralité, spécialité du sens auditif, etc.), un tel schéma, 
essai qui, à ce qu’il semble, n’a pas encore été fait, on voit que les lésions sous- 
corticales et corticales de la branche sensorielle et motrice sont bien connues; 
mais il ressort du schéma que pour la lésion transcorticale de la branche mo- 
trice on doit supposer : destruction du mouvement volontaire, conservation du 
mouvement imitatif, c'est-à-dire le même syndrome que la parallélokinésie. 
P. conclut alors, que ce syndrome constitue pour les troubles du mouvement 
des extrémités un phénomène analogue de l’aphasie motrice transcorticale, 
qu'il représente une akinésie motrice transcorticale, un syndrome exigé d'ail- 
leurs, comme on voit, par le schéma. 


Discussion. — M. le prof. A. Pick (de Prague) rappelle qu'il existe des cas 
semblables à celui que vient de rapporter MM. Friedel Pick, ceux de Halm et 
de Bruns; quant aux cas où l'on a constaté des lésions grossières du cerveau, 
on ne peut pas éliminer avec sûreté la superposition de l'hystérie. 

M. Bruns (de Hanovre). — J'ai observé et publié un cas tout à fait analogue a 
celui de M. Fr. Pick, également d'origine organique. Il s'agissait d’une lésion 
du premier lobe temporal gauche, dans le gyrus supramarginalis, qui avait 
produit de la surdité verbale, de l’hémianesthésie, de l’hémianopsie et la perte 
des mouvements intentionnels avec conservation des mouvements automatiques 
et réflexes des yeux. 

M. Friepe Pick (de Prague). — J'ai cité des cas analogues; mais je n'ai pu 
recueillir tous les cas publiés, surtout le cas dont parle MM. A. Pick et Bruns 
et qui, d’après ce dernier, est enterré dans un rapport d'asile. 

L'essentiel reste toujours de considérer ce syndrome comme l’analogue de 
l'aphasie transcorticale motrice et d'appliquer le schéma des aphasies à l’inner- 
vation motrice des extrémités, 


De l'élongation permanente de la Moelle dans l’Ataxie et les Myélo- 
pathies scoliogènes, par Cuipaur (de Paris). 


L'élongation intermittente de la moelle par suspension (Moczukovski) ou par 
flexion du rachis (Gilles de la Tourette et Chipault) offre comme inconvénient 
son intermittence mème, et dès lors, sa dépendance de la volonté des malades 
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si souvent affectée dans les affections qu'il s’agit de traiter. L’élongation perma- 
nente de la moelle remédie à ces deux inconvénients. 

L’élongation permanente de la moelle est obtenue par le port d’un appareil 
plâtré spécial qui se met en place dans la position tête en bas, position sup- 
portée sans incidents ni accidents et jugée par tous les malades qui peuvent la 
comparer à la suspension tête en haut comme dépourvue des inconvénients pré- 
sentés par celle-ci. L'appareil doit être très élevé, c’est-à-dire remonter très ha u 
sous les aisselles, et descendre très bas sous les hanches, tout en étant soi- 
gneusement molletonné pour ne pas produire en ces points de pressions exces- 
sives, 

Les expériences cadavériques ont montré que l'appareil produit un allon- 
gement réel de la moelle. Les observations cliniques démontrent des modifi- 
cations symptomatiques très favorables chez les tabétiques : disparition rapide 
des douleurs, rétrocession des accidents pupillaires et des troubles trophiques ; 
chez les syringomyéliques la disparition des douleurs rachidiennes, la rétro- 
cession des troubles sensitifs et trophiques ; enfin dans certains cas d'affection 
trophique à topographie dite radiculaire et avec association de scoliose, tels 
qu'un cas de sclérodermie et ain cas de neurofibromatose qui ont pu être ainsi 
traités; la rétrocession pour ainsi dire complète des troubles trophiques. 

Il va de soi que dans les myélopathies scoliogénes, l’élongation médullaire 
permanente a pour corollaire le redressement de la scoliose ; il n’est pas rare de 
voir le redressement persister après ablation de l'appareil. 

En somme, l’élongation médullaire permanente dérivée de la méthode d’élon- 
gation intermittente par suspension ou flexion du rachis semble représenter à 
son égard un réel progrès. 





Séance de l'après-midi. 


Presipencs pg M. Le proressguR Rots (de Moscou). 


COMMUNICATIONS 


Quelques procédés pour colorer les grandes coupes de Cerveau, par 
Pauz ScarœpEr (de Breslau). 


Il s'agit d'expériences faites par la modification de Pal, de la méthode Weigert, 
pour les colorations de la myéline appliquée à des coupes à travers les hémis- 
phères entiers. 

Dans le cerveau adulte, observation des rapports entre les trajets des fais- 
ceaux très difficile. Les préparations Weigert donnent une image indéchif- 
frable, qui pourtant donne quelques renseignements. 

Dans les préparations Weigert ou dans des imitations on ne distingue que la 
substance grise décolorée à côté de Ja substance blanche qui est très foncée; la 
différenciation entre la substance blanche et la substance grise était bien le but 
de la méthode ; elle suffit à reconnaître les dégénérescences secondaires. Mais 
s’il s’agit de suivre le trajet des fibres à l'intérieur de la moelle, il faut pousser 
plus loin la différenciation : jusqu'à décoloration complète ou presque complète 
des parties isolées de la moelle, On constate alors que les différentes parties de 
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la moelle se comportent de manière toute différente vis-à-vis du liquide de diffé- 
renciation. Les uns, sous l'influence du permanganate de potasse et de l'acide 
sulfurique, se décolorent complètement ; d’autres se maintiennent dans leur colo- 
ration sombre. Entre les deux tous les degrés intermédiaires possibles. 

Un fait important à énoncer, c'est que, d’après mes expériences, dans le cer- 
veau la réaction au liquide de différenciation d'un même système de fibres, d’un 
même faisceau, est régulière, constante, répétée dans les mêmes proportions. 

Cette connaissance des intensités de coloration différentes n’est pas nouvelle; 
Dejerine la connaît. Rappelez-vous la couleur foncée du faisceau longitudinal 
inférieur en contraste avec la clarté des radiations optiques de Gratiolet. 

Mais l'étude devient particulièrement aisée dès qu'on pousse à l'extrême la 
différenciation. Il est alors facile de faire de grandes coupes horizontales ou 
sagittales de l'hémisphère entier, car tout de suite on voit réunis une multitude 
de faisceaux qui se comportent différemment. 

Vous allez voir qu'on obtiendrait ainsi les résultats sur quelques planches 
tirées de l’atlas photographique du cerveau publié par Wernicke où, déjà dans 
la première partie, mais surtout dans la deuxième partie, la différenciation est 
poussée à l'extrême. 

Pourquoi ces réactions différentes des systèmes de fibres ? 

1° Différence de constitution chimique des parties. 

2° Conditions physiques dont le caractère commun est de s’accentuer ou de 
s’évanouir au contact du liquide (de ces conditions fait partie l’adhérence 
intime des fibres en faisceaux aussi denses que le corps de la fibre elle- 
même). 

3° Direction de la coupe. Un faisceau prend un aspect tout différent coupé en 
long (sombre) ou transversalement : c'est que dans la coupe transversale, bien 
plus de fibres sont intéressées ; mais, d’autre part, le liquide de différenciation 
pénètre bien plus difficilement dans une coupe longitudinale de faisceau. 

4 Le ton de la couleur. On traite une coupe différenciée déjà avec une 
solution légère de carbonate de lithine ; apparaît un bleu encore plus intense; 
et il arrive alors que quelques faisceaux, avant de se décolorer, se teintent 
d'un brun, ou d'un brun jaune très caractéristique, se distinguant très légère- 
ment du bleu et du gris des autres faisceaux. Ce brun, je le répète, est constant 
pour certains faisceaux ; par exemple : commissure antérieure, faisceau unci- 
natus et une partie de la couronnante rayonnante qui va du lobe temporal au 
pied du pédoncule (faisceaux de Türck, de Dejerine). 

J'ajoute incidemment que ces trois faisceaux émergent ensemble du lobe tem- 
poral. Sur des photographies originales de préparations, trois parties au moins 
se dessinent : une partie bleu foncé qui en grande partie naît de la première 
circonvolution temporale, la partie rétro-lenticulaire de la capsule interne en 

jaune clair, et 3° le faisceau de Türck dont les fibres viennent surtout des Ile 
et Ille circonvolutions temporales,et qu'on peut, grace à leur brun intense, suivre 
au milieu des fibres foncées jusqu'au cinquième externe du « pes pedunculi ». 

La différenciation s’accentue davantage pour la couronne rayonnante dans 
une coupe horizontale à travers la partie basale de la capsule interne. Ici quatre 
coupes différentes : presque toute la moitié antérieure est gris clair, légèrement 

jaune. Derrière, un champ étroit beaucoup plus sombre; puis le faisceau brun de 
Türck et enfin la limite de la partie rétro-lenticulaire de la capsule interne, enfin 
un champ bleu foncé dont les fibres pénètrent dans le corps optique. A travers 
tout le pied du pédoncule on trouve des réactions correspondantes. 
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Les fibres qui rayonnent vers les lobes occipitaux se dessinent grâce à leur 
couleur intense ; celles qui vont aux lobes temporaux se décolorent. 

Enfin, voici comment dans tous les lobes du cerveau se comportent les 
faisceaux différents. Le lobe temporal se décolore le plus vite, exception faite de 
la partie limitrophe de la fosse de Sylvius, et de la partie avoisinante des cir- 
convolutions pariétales inférieures. Un peu plus lente est la décoloration des 
lobes frontaux. Enfin les circonvolutions centrales se décolorent le moins vite 
et avant tout les lobes occipitaux. 


Application du Cinématographe à l'étude des Troubles de la Marche 
dans les Maladies Nerveuses, par Maninesco (de Bucharest). 


' M. rappelle les travaux de Muybrige, Marey, Paul Richer, sur la marche 
normale, ceux de Gilles de la Tourette sur la marche pathologique. La méthode 
des empreintes qu’employa ce dernier, et la chronophotographie sont des 
méthodes qui se complétent, mais qui ne se remplacent pas, suivant la juste 
remarque de P. Richer. 

M. Marinesco étudie la marche dans l'hémiplégie organique et dans la para- 
plégie organique, marche qui comporte un certain nombre de variétés. L’attention 
mérite surtout d’être attirée sur un groupe de paraplégie où l’hypotonie des 
fléchisseurs coexiste avec l’hypertonie des extenseurs de la jambe ; cette asso- 
ciation est remarquable non seulement au point de vue du mécanisme de la 
marche, mais a aussi son intérêt par sa signification anatomo-pathologique. 

En ce qui concerne l’hémiplégie hystérique, il y a lieu de remarquer que le 
mécanisme de la marche n'est pas toujours le même, comme l’avait admis Todd. 
Si la plupart des malades traînent le membre paralysé comme une pièce de 
matière étrangère, il arrive parfois que le pied paralysé balaie le sol seulement 
dans le pas postérieur, tandis que dans le pas antérieur le sujet fait glisser son 
pied malade assez en avant pour que le double pas du côté paralysé soit à peu 
près égal à celui de la jambe saine. 


Des différents états lacunaires du Cerveau, par PIERRE MARIE (de Paris). 


On trouve dans le cerveau des lacunes de natures fort diverses qui peuvent être 
rangées en 4 classes : 

19 Foyers lacunaires de désintégration. C’est une lésion très fréquente dans les 
cerveaux de vieillards et qui très souvent, mais non pas toujours, cela dépend 
de la localisation de ces lacunes, détermine une hémipléyie incomplète avec 
troubles dysarthriques et dysphagiques, assez souvent aussi troubles psychi- 
ques, rire et pleurer spasmodiques. Ces foyers lacunaires représentent des ramol- 
lissements miliaires. | 

2 État criblé du cerveau de Durand-Fardel, siégeant surtout dans la subs- 
tance blanche du pôle temporal. 

3° Grosses dilatations isolées périvasculaires siégeant à la partie inférieure 
du noyau lenticulaire. 

40 État « fromage de Gruyère » considéré par certains auteurs comme une 
lésion véritable; n’est en réalité qu'une altération cadavérique. 

Discussion. — M. Durour. — A propos des foyers lacunaires du cerveau j'ai 
observé, depuis un certain temps, que ceux-ci se trouvent le plus souvent au 
niveau de la substance grise. 
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Rapprochant cela du fait que dans la moelle certaines formes de syringomyélie 
dites myélites cavitaires affectionnent également les régions de substance grise 
médullaire, je pense que l'on peut admettre que la constitution de la substance 
grise nerveuse se prête plus qu'aucune autre à cette réaction cavitaire, et cela 
sous l'incitation de causes variées. 

M. le professeur A. Picx (de Prague). — Tout en reconnaissant que pour une 
partie des cas de M. P. Marie l'explication de celui-ci soit la vraie, P.expose les 
raisons qui le font croire à la genèse pathologique de l’autre série des cas, 
décrits comme état criblé. ’ 

M. le professeur OBERSTEIxER (de Vienne). — Je pense, la substance cérébrale 
étant incompressible, que la formation de telles cavités périvasculaires serait 
plutét la conséquence d'un prolapsus atrophique chronique du cerveau. 

M. le Pr Rayuonp (de Paris). — Je voudrais ramener la question, un instant, sur 
le terrain clinique. 

En 1885, j’ai publié, dans la Revue de médecine, un mémoire sur la pathogénie de 
certains accidents paralytiques observés chez le vieillard. Or, quelques-unes des obser- 
vations de ce mémoire, recueillies à l’hospice d’Ivry, m'ont montré, comme à 
d'autres auteurs, que les foyers lacunaires étaient fréquents chez les vieillards, 
pour ainsi dire le fait habituel. 

Parmi ces veillards, à lésions cérébrales circonscrites, certains peuvent devenir 
hémiplégiques ; d'autres ne le deviennent jamais, et, cependant, chez les uns et 
chez les autres, il existe des foyers lacunaires, à peu près de même dimension, 
de même siège, etc., dans le corps opto-strié par exemple. Comment s'expliquer 
cette contradiction apparente ? Comment comprendre que les lésions, dans un 
cas, n’engendrent pas de paralysie, alors qu'elles en produisent dans l’autre, ce 
dernier paraissant calqué sur le premier, 

Eh bien ! il m’a semblé que la paralysie qui survenait dans ces cas, avait 

besoin, pour se produire, d’un ou de plusieurs autres facteurs se surajoutant a 
la ou aux lésions lacunaires ; parmi ces facteurs celui qui m'a paru primer tous 
les autres, c'est l’cedéme cérébral en rapport avec le mauvais fonctionnement de 
l'appareil cardio-rénal. En seconde ligne, j'incriminerai l’artério-sclérose localisée, 
avec anémie consécutive de certaines parties de l'encéphale. 
Que mon explication soit bonne ou mauvaise, il n’en reste pas moins le fait 
suivant : des vieillards ont des foyers lacunaires dans les corps opto-striés ; les 
uns sont hémiplégiques ou le deviennent ; les autres ne présentent, jusqu’à leur 
mort, aucun accident paralytique. Peut-être l'examen du cerveau, sur coupes 
microscopiques sériées, donnera-t-il l'explication de ces faits. 

M. von Monaxow (de Zurich). — Les lacunes selon le mode «fromage de 
Gruyère » que l’on voit sur les préparations de M. P. Marie sont des produits 
artificiels, probablement en rapport avec le mode de préparation et de coupes du 
cerveau. M. a observé des formations lacunaires analogues dans certains trou- 
bles circulatoires à la suite d’hémorrhagies méningées traumatiques comme 
conséquence du contre-coup dans la substance blanche. M. pense que leur 
origine doit être cherchée dans de multiples petits extravasats sanguins qui, après 
avoir détruit partiellement le tissu, se résorbent plus tard avec le reste du tissu. 


Présentation d’un Microtome pour Cerveau, par J. Naczorte (de Paris). 


L'appareil que je présente permet de débiter en coupes sériées un cerveau tout 
entier inclus à la celluloïdine, dans le sens horizontal aussi bien que dans le sens 
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vertical. Les coupes sont aussi faciles à recueillir que dans les autres systèmes 
actuellement en usage ; leur épaisseur, réglée automatiquement, peut varier de 
1/10 à 1/50 de millim. La pièce est fixée, comme dans le microtome de Gudden, 
sur le piston d’un volumineux cylindre ; elle monte par l'effet d'une vis micro- 
métrique qui est mise en mouvement, à chaque coupe, par le mouvement de 
retour du rasoir. Une disposition spéciale permet de faire tourner la pièce sur 
son axe vertical pour que le rasoir l'attaque dans le sens le plus favorable, eu 
égard à la direction des fibres; il est d'ailleurs facile d’enlever la pièce après 
chaque séance et de la replacer sans changer son orientation. 

Le rasoir, qui n'a que 37 centimètres de long, et qui pourtant coupe facilement 
les deux hémisphères d'un cerveau pris dans leur plus grande longueur, est 
fixé par ses deux extrémités à une sorte de pont mobile qui passe par-dessus la 
cuve à eau. Une disposition particulière permet de donner au rasoir une obli- 
quité variable. Le pont mobile glisse sur deux rails situés de chaque côté de la 
cuve ; il prend deux points d'appui sur l'un de ces rails, qui a une forme pris- 
matique et sert de conducteur sur l'autre rail qui est plan: il ne prend qu’un 
point d'appui. L’entrafnement du pont qui porte le rasoir se fait à l’aide d'une 
corde sans fin actionnée par une poulie. 

Les avantages de ce microtome sont les suivants: malgré la grandeur des 
pièces qu’il permet de couper, il tient peu de place; le rasoir ne tremble pas et 
les coupes sont absolument régulières ; le maniement est commode et un seul 
opérateur peut facilement faire mouvoir le rasoir d'une main et de l’autre parer 
aux petits accidents qui viennent compromettre à chaque instant l'intégrité de 
ces grandes coupes; il est facile d'enlever et de replacer le rasoir chaque fois 
que le besoin d’un affutage se fait sentir, sans perdre une seule coupe de la 
série ; enfin le prix de l’appareil est relativement modique. Il a été construit, 
pour le laboratoire de M. Babinski, par les soins de M. Dumaige. 


Troubles de la Parole recueillis au moyen du Phonographe, par 
M. Dupont (de Paris). 


M. Dupont a utilisé le phonographe pour enregistrer les délires chez les aliénés, 
ainsi que les troubles de la parole, réunissant ainsi au laboratoire de M. le pro- 
fesseur Joffroy, à Sainte-Anne, une collection qui peut servir à l'enseignement. 
M. Dupont fait entendre différents types de troubles de la parole recueillis à Saint- 
Anne et dans le service de M. P. Marie, à Bicétre. Cette méthode est utile dans le 
diagnostic de la paralysie générale pour étudier, en la détaillant, la prononciation 
du malade. L'appareil peut servir à faire de l'hypnotisme et de la suggestion. 


Rires et Pleurs spasmodiques (1), par M. Brissaun (de Paris), 
(présentation de malades). 


(1) Cette communication sera publiée ultérieurement in extenso parmi les Travaux origi- 
aux de la Revue Neurolog ique. 
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SAMEDI 4 AOUT. 
Séance du matin. 


Présinence pg M. Minor (de Moscou). 


. RAPPORTS 


La nature des Réflexes tendineux, par M. Suerrincton( de Liverpool) et 
M. Jenprassix (de Budapest). 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


État actuel de la question des rapports des Réflexes patellaires 
après la section transversale et totale de la Moelle au-dessus des 
lombes, par Bauns (de Hanovre). 


lo Aucun cas nouveau n’est venu infirmer’jusqu’a présent la communication 
de Bastian, d'après laquelle la fésion transversale supra-lombaire est suivie 
d’une paralysie qui demeure stationnaire, accompagnée par l'abolition du réflexe 
patellaire. 

2° D'autre part, les cas observés avec exactitude au point de vue du phéno- 
mène de l’arcréflexe patellaire périphérique n’ont pas donné jusqu'à présent un 
bagage anatomique suffisant pour expliquer l'abolition de ce réflexe. 

3° On observe encore la lésion transversale complète et l'absence du réflexe 
dans les affections aiguës, en particulier les « traumen » ; dans les inflammations 
et ramollissements intercurrents subaigus, dans les compressions et perforations 
lentes, les tumeurs par exemple. 

40 Sile siège de la lésion supra-lombaire est plus élevé, on voit encore appa- 
raître le syndrome de Bastian. C’est ainsi qu'on l'observe dans certaines lésions 
dorsales, aussi bien que dans les lésions sous-cervicales. 

_ 5° L'opinion de Bastian n’est pas non plus contredite par les expériences faites 
sur les animaux. 

Chez le singe, parexemple, la sectiontransversale lisse supra-lombaire entraine 
la perte du réflexe patellaire, souvent pendant des semaines. Il apparaît ensuite 
de nouveau, presque aussi accusé qu'auparavant. 

Au contraire, chez le chien et le lapin, le réflexe, dès le début, est exagéré. Il 
semble que chez les animaux les réflexes dépendent en grande partie des influx 
cérébraux, et que chez l’homme ils ne peuvent même pasexister sans cesinflux. 


Réflexes cutanés et Réflexes tendineux, par Van GEuucuTen (de Louvain). 


De faits cliniques exposés V. G. fait ressortir l'indépendance absolue des 
réflexes cutanés vis-à-vis des réflexes tendineux : les réflexes tendineux peu- 
vent être abolis alors que les réflexes cutanés persistent avec leurs caractères 
normaux ; les réllexes cutanés peuvent être abolis alors que tous les réflexes 
tendineux sont exagérés. — V. G. expose ses anciennes opinions sur les 
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conditions anatomiques nécessaircs à la production des réflexes cutanés ou ten- 
dineux et ses recherches nouvelles gui le portent a considérer le noyau rouge 
comme un centre réflexe important.I| montre que les centres nerveux supé- 
rieurs réagissent sur lescellules motrices de la corne antérieure de la moelle par 
deux voies nettement distinctes : la voie cortico-spinale et la voie rubro-spinale. Ces 
deux voies descendent dans le cordon latéral de la moelle épinière où elles sont 
formées toutes les deux de fibres croisées. Dans le tabes spasmodique, dans la 
paraplégie spasmodique due à une compression médullaire, il y a interruption 
des fibres cortico-spinales et intrégrité relative des fibres rubro-spinales : or, 
c’est précisément dans ces.deux états que l'on observe l’exagération des réflexes 
tendineux et l'abolition des réflexes cutanés. Les réflexes cutanés seraient liés à 
l'intégrité de la voie cortico-spinale et les réflexes lendineux à l'intégrité de la voie 
rubro-spinale, Les premiers auraient une origine corticale. Les seconds seraient d’ori- 
gine mésencéphalique. 

De l'étude des réflexes cutanés et tendineux découle une autre conséquence : 
la lésion des fibres cortico-spinales entratne l'abolition complète du réflexe abdo- 
minal et du réflexe crémastérien; pour le réflexe plantaire iln’en est pas ainsi : 
le frélement de la plante du pied n’améne plus la flexion des orteils, mais l'ex- 
tension du gros orteil. V.G. ne voit pas là, avec Babinski, une perturbation du 
réflexe plantaire normal ; pour lui, le réflexe plantaire a disparu comme le réflexe 
crémastérien et l'abdominal, le phénomène des orteils ou réflexe de Babinski est 
quelque chose de tout à fait nouveau ; c'est ineontestablement un réflexe cutané, 
mais ce n’est pas un réflexe plantaire ; il ne se produit pas exclusivement par 
l'excitation de la plante du pied; il est un phénomène témoin de l'activité réflexe 
exagérée du tronçon inférieur de la moelle lésée. Mais cette exagération dans 
l'activité réflexe de la moelle ne s'applique pas aux réflexes physiologiques ; 
elle donne naissance à des réflexes nouveaux, de nature pathologique. 


Discussion. — M. le professeur Hirzic (de Halle). — La matière que nous traitons 
est tellement compliquée que si chacun voulait dire ce qu'il a sur le cœur, nous 
n'en finirions jamais. Je me borne donc à adresser une seule question à 
M. Sherrington, et cela, puisqu'il le désire, en anglais : « I want to ask Doctor 
Sherrington, ifhe has cut other muscles than the biceps or their nerves, for ins- 
tance of the sacral plexus, and, if he didso, if he perhaps also observed an 
increase of the knee-jerk. » 

M. Suenrincton (de Liverpool). — La section du biceps ou de son nerf est 
suivie régulièrement d'une augmentation du réflexe rotulien. Le même effet, 
quoiqu’a un degré moins prononcé, peut être produit par la section d'autres 
muscles ou nerfs du plexus sacré. 

M. le professeur Hirzic (de Halle). — S'il en est ainsi, il sera permis de con- 
sidérer cette augmentation du réflexe non pas comme un effet purement fonction- 
nel, mais comme l'effet d'un travail anatomique qui se produit par suite d’une 
dégénération ascendante de la moelle. 

M. O. Vocr (de Berlin). — A propos du rapport de M. Sherrington, je vou- 
drais mentionner quelques expériences que j'ai faites à l’aide du nouvel 
appareil de M. Sommer; j'ai constaté, chez des personnes normales, une influence 
caractéristique des divers états de conscience sur l'intensité du réflexe patel- 
laire. Par exemple, on observe une exagération de ce réflexe avec tendance au 
clonus sous l'influence de la gatté et une diminution allant jusqu'à l'abolition sous 
l'influence de la tristesse. 
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Or, ces différents changements d'intensité du réflexe sont toujours parallèles 
à des variations dans le tonus des muscles. Dans les cas où le réflexe était 
fort, le tonus des extenseurs l'était proportionnellement. Dans les cas de dimi- 
tion du réflexe, il s'agissait, soit simplement d’une diminution du tonus des 
extenseurs, soit directement d’une contraction des fléchisseurs. Nous nous trou- 
vons donc ici en présence de phénomènes qui ont beaucoup de ressemblance 
avec les expériences faites par M. Sherrington sur les animaux et qui montrent 
aussi bien que celles-ci la dépendance des réflexes tendineux du tonus des dif- 
férents groupes de muscles. De plus, ces expériences montrent très nettement 
la dépendance du tonus des muscles des procédés cérébraux, fait sur lequel 
M. Bruns a insisté avec tant de raisons. 

M. Bruns (de Hanovre). — Les réflexes cutanés sont en général, même à l’état 
normal, si divers qu'ils perdent par là même beaucoup de leur signification. En 
tout cas, dans les paraplégies spasmodiques, ils sont souvent anormaux. Dans 
un cas de paraplégie spastique avec exagération des réflexes tendineux, j'ai 
trouvé un type de flexion évident pour le réflexe plantaire. 

M. Jenprassix (de Budapest). — J'ai déjà trop abusé de votre temps, je vou- 
drais seulement mentionner que j’ai supprimé quelques pages de mon rapport 
et entre autres la description du cas de section totale de la moelle que j'ai 
observé. Quant aux mensurations du temps perdu, je suis d’avis que la différence 
de la longueur de cette période tient à la différente localisation des réflexes, qui 
vient d’être brillamment soutenue par M. van Gehuchten. On croyait le temps 
perdu du réflexe patellaire trop court, parce qu’on considérait les réflexes cutanés 
comme des réflexes spinaux et on était d'avis que le temps de réaction des 
réflexes cutanés est le temps perdu le plus court des réflexes. 

M. v. Genucaten (de Louvain). — Je crois que M. Bruns n’a pas compris 
exactement ma pensée. Je n'ai pas dit que le réflexe de Babinski n'était pas un 
réfiexe cutané. Mais, je crois que ce n'est pas un réflexe plantaire, et cela parce 
que ce réflexe peut survenir non pas seulement à la suite de l'irritation de la 
plante du pied, mais encore à la suite de la piqûre de la peau de n’importe quelle 
partie de la jambe et même de la face postérieure de la cuisse. 

Pour démontrer l'exagération de la réflectivité médullaire, M. Bruns rapporte 
les cas de compression médullaire accompagnés de paralysie et d’anesthésie et 
dans lesquels le moindre attouchement de la peau cst suivi de mouvements 
réflexes étendus aux deux membres inférieurs, et il rapproche ces cas patholo- 
giques des faits que l'on observe chez la grenouille décapitée. 

Je suis entièrement d’accord avec M. Bruns. Je n'ai pas dit que dans les cas 
de lésion transversale complète de la moelle, roure réflectivité médullaire était 
abolie. Cette abolition ne se rapporte qu'aux réflexes physiologiques, aux réflexes 
normaux : l’abdominal, le crémastérien, le plantaire, le rotulien, l'achillien, etc. 
Ces réflexes normaux sont abolis. 

Le tronçon inférieur de la moelle présente, dans ces conditions, une réflecti- 
vité anormale, pathologique. 

C'est cette réflectivité anormale qui est exagérée. Ces mouvements réflexes 
anormauz ne sont pas liés à une irritation nettement localisée, mais on peut les 
produire en excitant n’importe quelle partie de la surface cutanée des membres 
inférieurs. 

Ce sont en quelque sorte des réflexes défensifs analogues aux réflexes clas- 
siques de la grenouille décapitée. 

M. R. HirscaBenc (Paris). — Dans un cas de myélite syphilitique j’ai eu l’oc- 
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casion d'observer la diminution et ensuite l’abolition successive des réflexes 
tendineux et cutanés. Dans l'ordre chronologique c'est le réflexe crémastérien 
qui a disparu, ensuite le réflexe abdominal. Cependant le réflexe plantaire reste 
encore très vif. Le réflexe tendineux rotulien s'affaiblit à son tour et finit par 
disparaître. La trépidation spinale du pied s'éteint également quelque temps 
après. Le réflexe cutané plantaire s’affaiblit à son tour. Après l’excitation 
habituelle de la plante du pied il ne se produisait plus de secousse de toute la 
jambe, mais simplement un mouvement des orteils et une contraction du fascia 
lata. Enfin le phénomène des orteils disparaît à son tour, mais jusqu’à ce jour 
une faible contraction du fascia lata persiste, Ce dernier vestige du réflexe cutané 
finira aussi probablement par disparaître. 

Je crois donc que le phénomène de Brissaud doit être considéré comme le 
minimum de réaction du réflexe cutané plantaire. 


La Réflectivité tendineuse dans la Chorée de Sydenham, par G. Oppo 
(de Marseille). 


Les réflexes tendineux ont été étudiés sur 147 choréiques. Ils ont été trouvés 
normaux, modifiés par des mouvements choréiques, supprimés ou exagérés. 

Réflexes tendineux. — Les réflexes étaient normaux des deux côtés chez 8 cho- 
réiques, et d’un seul côté chez 28. Il s'agissait de formes légères ou de formes 
moyennes. La période de début ou de déclin, et lorsque le réflexe était normal 
d’un côté, c’était toujours du côté sain ou le moins atteint. La réflectivité nor - 
male n’est donc compatible qu’avec des troubles moteurs plus intenses. 

. Modifications des réflexes par les mouvements choréiques. — Ces mouvements sura- 

joutés se produisent avec un certain retard et quel que soit l’état des réflexes. 
Ils consistent en des mouvements de flexion (réflexe paradoxal des choréiques), 
d'abduction, de torsion, etc..., présentent tous les caractères des mouvements 
choréiques ordinaires.Un seul mouvement et plus souvent plusieurs mouvements 
successifs se produisent, ils s'étendent aux groupes musculaire voisins et par- 
fois au membre du côté opposé eux-mêmes. Ces mouvements choréiques 
peuvent tromper sur l’état réel de la réflectivité tendineuse, qui doit être recher- 
‘chée par des examens répétés. 

Réflexes affaiblis ou supprimés. — C'est le cas le plus ordinaire, puisque 116 cho- 
réiques sur 147 avaient des réflexes affaiblis et le plus souvent supprimés. Cette 
suppression était bilatérale chez 75. Dans ce cas, il s'agissait assez souvent de 
chorées généralisées, mais aussi de chorées à prédominance hémilatérale ou 
même d’hémichorées. Les troubles réflexes ont donc une plus grande tendance 
à la répartition bilatérale et symétrique que les autres symptômes de la chorée. 
Souvent la suppression des réflexes persiste après la guérison apparente de la 
chorée. 

La suppression unilatérale s’est rencontrée chez 16 choréiques. Il s’agissait 
toujours de chorées à prédominance hémilatérale ou d’hémichorées, et la sup- 
pression des réflexes existait du côté où les troubles moteurs étaient prédominants. : 

Réflexes exagérés, — \.’exagération des réflexes existait chez 38 choréiques 
(chez 23 des deux côtés, chez 15 d’un seul côté). Les rapports de ces troubles 
avec la localisation de la chorée, étaient les mêmes que pour le groupe précé- 
dent. D'ailleurs, affaiblissement ou exagération se rencontrent indifféremment, 
quelle que soit l'intensité des mouvements choréiques, ou le degré d’affaiblisse- 
ment musculaire L’exagération et la suppression peuvent, dans certain cas, se 
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succéder chez le même malade ; enfin, exceptionnellement, on peut trouver le 
réflexe, exagéré d'un côté, et supprimé de l’autre, 

Réflexe du tendon d'Achille. — Le plus souvent les modifications sont les mêmes 
pour le tendon rotulien et pour le tendon d’Achille. Parfois il y a une atténua- 
tion des troubles réflexes pour le tendon d'Achille. 

Pathogénie. — Les mouvements surajoutés, à caractères choréiques, indiquent 
une diffusion particulière de l'excitation des centres réflexes de la moelle. L’excitation 
de la sensibilité tendineuse n’est pas seulement transmise au neurone, dévolu 
au mouvement d'extension de la jambe, mais elle se propage aux neurones voi- 
sins, chargés de la flexion de l’abduction, etc. 

Quant à l’état réel de la réflectivité tendineuse, constituée tantôt par la sup- 
pression, et tantôt par l’excitation, il ne peut s'expliquer que par la participation 
des deux centres supérieurs qui agissent sur la réflectivité médullaire ; centre 
cérébral modérateur, et centre cérébelleux excitateur. 

D’autres considérations indiquent, du reste, que le cerveau et le cervelet 
sont atteints, tous les deux, dans la chorée. 

Suivant que les altérations prédomineront sur le cerveau ou sur le cervelet, 
l'action, modératrice ou excitatrice, de l’un ou l'autre centre, sera affaiblie, et 
l’action antagoniste, du centre le moins atteint, l’emportera. La participation des 
deux centres à action antagonisle, est seule capable d’expliquer ces états opposés 
et si variables, de la réflectivité tendineuse de la chorée. 

Il y aurait donc, dans la production des troubles réflexes, intervention de la 
moelle, du cerveau et du cervelet. La chorée, elle-même, intéresserait le sys- 
tème moteur central tout entier. 


Du Réflexe idéo-moteur de la Pupille, par Dr Rovsinovitcu (Paris). 


L’auteur a pu constater chez un grand nombre de sujets des deux sexes, 
adultes pour la plupart, que le diamétre des deux pupilles présente des variations 
trés manifestes chaque fois que le sujet fait un effort cérébral. 

Pour mettre en évidence ces variations, il fixe les pupilles dans des conditions 
d’éclairage et d’accommodation invariables. Pour l'éclairage fixe, la lumière ordi- 
naire suffit. Quant à l’accommodation, il a imaginé un fixateur des pupilles. 

- Ce petit instrument se compose d’une lame d'acier flexible recouverte d'une 
peau de chamois s’adaptant à toutes les têtes, lame à la partie médiane de laquelle 
se trouve ajustée, à l’aide d’une vis à pression, une tige se terminant par une boule 
noire recourbée. La tige se raccourcit et s’allonge au gré de l'expérimentateur. 

Une fois les pupilles du sujet fixées à une distance suffisante et telle qu'elle 
ne fatigue aucunement la vue et ne détermine pas de strabisme, on l’engage à 
regarder attentivementla boule terminale de la tige et, en même temps, à répon- 
dre à une question mettant en jeu sa mémoire ou sa réflexion (trouver une date, 
un nom, ou résoudre un problème arithmétique, par exemple). 

Dans ces conditions on constate, en observant attentivement les pupilles du 
sujet, que, si la réponse nécessite un effort intellectuel quelconque, une dilata- 
tion pupillaire se produit au cours de cette expérience pendant laquelle le sujet 
continue à fixer la boule noire du fixateur d’une façon consciente. 

Des centaines d'expériences de ce genre que l’auteur a faites sur des sujets 
cérébralement sains, il résulte les constatations suivantes : 

. 1. Dans la grande majorité des cas, la mydriase se produit alors que la ques- 
tion ou le problème arithmétique posés ne sont pas encore terminés. 
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A peine sont-ils terminés que la pupille revient à son diamètre antérieur et la 
réponse est rendue. 

2. Vient ensuite une série de cas dans lesquels la mydriase ne se produit que 
lorsque le problème est exposé en entier. Alors la dilatation pupillaire dure 
jusqu'à la solution de la question posée. 

3. Dans un nombre très restreint d'expériences les pupilles sont restées com- 
plétement indifférentes. D’après mes observations, cette indifférence pupillaire 
se produit dans deux cas : lorsque la réponse est considérée comme extréme- 
ment facile et n’exigeant aucun effort, ou bien lorsque la solution du problème est 
jugée d'emblée impossible. 

4. Enfin, dans quelques cas, la mydriase du début de la question est suivie au 
moment de la réponse d'un myosis caractéristique. Ce fait a été constaté chez 
deux sujets atteints de neurasthénie. 

Toutes ces expériences semblent démontrer : 

1° Qu'il existe un rapport, indirect ou direct, entre les phénomènes pupillai- 
res et l'effort intellectuel ; 

20 Que la mydriase représenterait cet effort d’une façon objective ; 

3° Que les conditions chronologiques de la production de la mydriase (le 
moment de sa production et sa durée) et le degré plus ou moins accusé de cette 
mydriase constituent autant d'éléments objectifs susceptibles de servir à l'appré- 
ciation exacte de l'effort intellectuel. 


Discussion.— M. Pizrz (de Varsovie).— Le fait présenté par M. Roubinovitch est 
déjà connu et a été l'objet des études approfondies exécutées dans le laboratoire 
de Exner, à Vienne. 

A mon avis il s’agit ici, du reste comme l'a prouvé Heinrich, d’un relâchement 
de l'accommodation. Aussi n’observe-t-on pas la dilatation pupillaire en ques- 
tion si le sujet en regardant très loin, n’accommode pas. 

M. Rousinovireu (Paris). — Je répondrai à M. Piltz que dans mes expériences 
l’accommodation des pupilles à la distance reste fixe parce que le sujet, tout en 
se livrant à l'effort cérébral, regarde l'objet déterminé d’une façon coNscIENTE. 
Les modifications pupillaires consécutives à cet effort résulteraient, d’après moi, 
de l'introduction d'une image nouvelle non pas dans le champ visuel, mais dans 
le champ mental, intellectuel. 


Séance de l'après-midi. 


Présinence DE MM. Von Monakow (de Zurich), et Van GEHUCHTEN 
(de Louvain). 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


Contribution à l'étude des Voies centrales des Nerfs moteurs de l'Œil, 
par Jean Pittz (de Varsovie). (Présentation des dessins.) 


Au moyen de courants électriques trés faibles, nous avons, chez le chien, 
déterminé tout d’abord les régions de 1’écorce cérébrale dont l’excitation donnait 
lieu à des mouvements des yeux. Puis nous les avons extirpées. Les animaux 
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ont été sacrifiés quinze jours aprés l’opération. Leurs cerveaux ont été traités par 
la méthode de Marchi. 

Les dégénérescences secondaires à l’extirpation du centre frontal ont pu être 
suivies dans les circonvolutions voisines, le corps calleux, la capsule interne, la 
lame médullaire interne du noyau lenticulaire, le stratum intermedium du pied 
du pédoncule cérébral, la partie dorso-médiane de la moitié interne du pied du 
pédoncule. Au niveau du noyau du moteur oculaire commun, on voit des fibres 
dégénérées se dirigeant du pied du pédoncule vers ce dernier noyau, en passant 
de chaque côté du noyau rouge. 

Après l'extirpation du centre pariétal des fibres dégénérées se rencontrent 
dans les circonvolutions voisines, le cingulum, la couche des fibres tangentielles 
de la substance grise sous-épendymaire, qui forme le toit du ventricule latéral, 
le corps calleux, les circonvolulions symétriques du côté opposé, la capsule 
interne du même côté, la lame médullaire externe du thalamus, le corps de 
Luys, le champ H de Forel, la partie latérale du pied du pédoncule cérébral, la 
couche grise superficielle et la couche profonde blanche du tubercule quadriju- 
meau antérieur. L’on peut en suivre quelques-unes du côté opposé. Un certain 
nombre donnent des collatérales qui se perdent dans la substance grise cen- 
trale. 

Après l’extirpation du centre pariétal des mouvements des yeux j'ai cons- 
taté en outre une dégénérescence des fibres aberrantes superficielles postéro- 
externes du pied du pédoncule, c'est-à-dire du pes lemniscus profond de Déerine. 

Outre ces faisceaux de fibres dégénérées issues du pédoncule cérébral, on 
voit encore, après l’extirpation du centre pariétal, un faisceau dégénéré qui se 
rend directement de la capsule interne aux tubercules quadrijumeaux antérieurs. 
Silex et Guerver ont publié récemment des travaux analogues au mien. 


Les Fibres aberrantes de la Voie Pédonculaire, 
par Mme Degerineg (de Paris). 


Dans les lésions corticales et sous-corticales de la zone sensitivo-motrice il 
n’estpas rare de constater — en particulier lorsque la lésion remonte à l'enfance 
ou lorsque chez l'adulte elle est un peu ancienne — outre la dégénérescence de 
la voie pédonculaire et du faiseau pyramidal — une diminution de volume du 
ruban de Reil du même côté que la lésion cérébrale et qui peut être suivie dans 
les fibres arciformes internes et les noyaux des cordons de Goll et de Burdach 
du côté croisé. Cette diminution de volume consiste en une atrophie simple du 
cylindre-axe et de sa gaine de myéline, en un tassement en masse de ses fibres, 
particulièrement manifestes dans la couche interolivaire du bulbe. Dans la 
région protubérantielle il existe en outre une dispariton des petits fascicules 
arrondis, faiblement colorés par Phématoxyline, que l'on trouve à l’état normal 
en nombre variable irrégulièrement disséminés dans l'épaisseur du ruban de Reil. 

L'application de la méthode de Marchi à l'étude systématique d'une série de 
cas de lésions récentes corticales ou sous-corticales dans la région rolandique sans 
participation des masses grises centrales, en particulier du thalamus, montre : 

1° Que la voie pédonculaire dégénérée abandonne au ruban de Reil médian, 
soit à la partie inférieure de la région pédonculaire, soit .dans toute la hauteur 
de la protubérance, soit à la partie supérieure du bulbe, un certain nombre de 
fascicules qui constituent le système des Jjibres uberruntes de la voie pédonculaire. 
Ces fibres se portent en arrière, s’adossent au ruban de Reil médian ou pénètrent 
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dans sun épaisseur, descendent dans le segment protubérantiel du ruban de 
Reil et plus ou moins loin dans la couche interolivaire, puis réintègrent la voie 
pédonculaire aux différentes hauteurs du bulbe et participent à l’entrecroisement 
moteur ou inférieur des pyramides. A leur trajet bulbo-protubérantiel près, ces 
fibres aberrantes dégénérées se comportent donc comme la voie pédonculaire dont 
elles dérivent. Elles prennent leur origine dans la corticalité rolandique, s'en- 
trecroisent au collet du bulbe et descendent dans les cordons antéro-latéraux 
de la moelle. 

Ces fibres présentent dans leur existence mème, leur nombre, leur volume, 
leur disposition et la longueur de leur trajet, les plus grandes variétés indivi- 
duelles. Elles sont tantôt très nombreuses, tantôt font complètement défaut. 
Elles peuvent ne se détacher que dans la région pédonculaire inférieure ou pro- 
tubérantielle supérieure ; ailleurs le contingent bulbaire existe seul. Tantôt 
elles rentrent dans la voie pédonculaire après un courttrajet; tantôt elles accom- 
pagnent le ruban de Reil dans toute la hauteur de son trajet bulbo-protubé- 
rantiel. 

Parmi les fibres aberrantes qui se détachent de la voie pédonculaire au voisi- 
nage du sillon pédonculo-protubérantiel, les unes forment le pes lemniscus profond 
ets'adossent à la partie antérieure et externe du ruban de Reil médian; les autres 
constituent le pes lemniscus superficiel, contournent la partie interne du pied du 
pédoncule cérébral et descendent le long de la partie interne du ruban de Reil 
médian. Les fibres aberrantes protubérantielles peuvent se détacher de toute la lar- 
geur et de toute la hauteur du trajet protubérantiel de la voie pédonculaire ; 
elles sontrefoulées en arrière et adossées au ruban de Reil médian par les fibres 
transversales profondes du pont. Quant aux fibres aberrantes bulbaires, elles s’incor- 
porent dans le ruban de Reil médian au voisinage du sillon bulbo-protubéran- 
tiel, immédiatement au-dessus des dernières fibres transversales profondes du 
pont. 

2° Que la dégénérescence descendante du ruban de Reil constatée dans ces cas 
est due à la dégénérescence des fibres aberrantes de la voie pédonculaire. Elle 
n’occupe en effet qu'une partie du trajet du ruban de Heil médian ; elle fait 
défaut dans son segment sous-optique et pédonculaire supérieur ; elle fait défaut 
dans l’entrecroisement sensitif du bulbe, dans les fibres arciformes internes 
croisées et dans les noyaux des cordons de Goll et de Burdach. Elle n'existe que 
dans Je segment bulbo-protubérantiel et présente suivant le trajet, le nombre, 
la longueur et la catégorie des fibres aberrantes les plus grandes variétés indi- 
viduelles. Cette dégénérescence ne peut être invoquée en faveur de l'existence d'un ays- 
tème de fibres reliant directement et sans relai ganglionnaire la corticalité rolandique aux 
noyaux des cordons de Goll et de Burdack. 

Quant à la diminution de volume du ruban de Reil médian que l’on constate 
dans les lésions de la zone sensitivo-motrice anciennes ou remontant à l’en- 
fance, elle tient en partie à la dégénérescence des fibres aberrantes de la voie 
pédonculaire, mais elle relève surtout de l'atrophie simple, indirecte dans le 
sens de Gudden et von Monakow qui frappe non seulement le ruban de Reil 
médian, mais encore tous les faisceaux de la moitié du tronc encéphalique du 
côté correspondant à la lésion corticale. 

3° Que la voie pédonculaire peut posséder, outre les fibres aberrantes qui 
s’adossent au ruban de Reil médian, d’autres fibres aberrantes. Telles sont : 

a) Les yibres aberrantes postéro-externes qui contournent la partie externe du 
pied du pédoncule aux confins de la région sous-optique, passent en avant du 
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Ed 
corps genouillé interne et peuvent être suivies dans le tubercule quadrijumeau 
antérieur ; - 

b) Les fibres pyramidales homolatérales superficielles qui se détachent du faisceau 
pyramidal dans la région moyenne du bulbe, passent en avant de I’olive bul- 
baire et descendent dans la partie latérale du bulbe, soit en arrière de l'olive, 
soit en avant de la grosse racine descendante sensitive du trijumeau. Elles sont 
renforcées au niveau du collet du bulbe par les fibres pyramidales homolatérales 
profondes qui décapitent la corne antérieure homolatérale et descendent dans la 
partie postérieure et moyenne du cordon latéral homolatéral de la moelle, c'est- 
à-dire dans la région qui correspond au faisceau pyramidal croisé et au faisceau 
pré-pyramidal ; 

c) Les fibres aberrantes pyramidales croisées se détachent du faisceau pyramidal 
croisé au niveau du collet du bulbe, descendent dans la, substance grise cen- 
trale de la moelle, puis réintègrent le faisceau pyramidal croisé aux différentes 
hauteurs de la moelle cervicale inférieure ou dorsale supérieure. Le faisceau dit 
de Pick n’est qu’une modalité anatomique de ces fibres ; il se détache de la pyra- 
mide antérieure dans la région bulbaire moyenne ou supérieure, croise le raphé 
et la couche interolivaire, descend dans la partie postérieure et interne de la 
formation réticulée grise du bulbe, puis s’entreméle au niveau du collet du 
bulbe avec les fibres du faisceau pyramidal croisé de la moelle épinière. 

La connaissance du système des fibres aberrantes de la voie pédonculaire est 
donc importante pour qui veut interpréter à l’aide de la méthode de Marchi les 
dégénérescences secondaires consécutives aux lésions corticales, sous-corti- 
cales, pédonculaires ou bulbo-protubérantielles de Ja voie pédonculaire. 
L'existence de ce système de fibres démontre une fois de plus, dans l'étude de 
ces recherches, la nécessité absolue de pratiquer des coupes microscopiques 
sériées, 


000) Aphasie motrice pure, avec Lésion Corticale Circonscrite, par 
MacavuAgs Lemos (de Porto). 


Homme de 78 ans, devenu aphasique aprés deux ictus survenus a deux jours 
d’intervalle (1895). Pas d'hémiplégie, pas de paralysie faciale, pas de paralysie 
de la langue. 

Parole spontanée : vocabulaire réduit par perte surtout de noms propres et de 
substantifs ; périphrases, mots employés en dehors de leur sens (paraphasie), 
mots nouveaux incompréhensibles (jargonaphasie), pas de troubles d’articu- 
lation ; tous les objets sont parfaitement reconnus, des objets usuels ; le nom de 
quelques-uns peut être retrouvé ; en somme, APHÉMIE INCOMPLÈTE, PARTIELLE. 
Parole répétée : certains mots (drap, serviette) ne peuvent être répétés ; d’autres 
(eau, chaise) le sont. — Lecture : le malade dit qu’il ne peut lire à haute voix. — 
Chant: jamais le maladene chante ni ne fredonne.— Compréhension des mots pariés: 
parfaite. — Compréhension des mots lus : parfaite.— Écriture: écrit tout ce qu'on lui 
demande, N'EST PAS AGRAPHIQUE. — Mimique : juste et expressive.— Jnffuence d’un 
accès d’exaltation maniaque sur l’aphasie : un plus grand nombre de mots sont re- 
trouvés. — Mort par hémorrhagie cérébrale dans le cerveau droit (oct. 1896). 

Autopsie : dans ’hémisphére gauche, un tout petit foyer de ramollissement du 
pied de Fs (en partie), délimité, en arrière par le sillon prérolandique, en avant 
par la branche ascendante de Sylvius,en bas par la scissure de Sylvius; en haut 
la lésion n'arrive pas jusqu'au sillon frontal inférieur ; elle est limitée à l'écorce. 
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Donc, aphasie motrice incomplète, à l’état isolé, sans agraphie, sans cécité ou 
surdité verbale, sans trouble sensitif ou moteur; d’autre part, lésion corticale 
limitée à une partie du pied de Fs, L’aphasie sans agraphie existe donc, ce 
qui montre que le centre moteur graphique fonctionne indépendamment du 
centre moteur verbal. 


Discussion. — A. Tuomas (de Paris). — La paraphasie dont était atteint le malade 
de M. Lemos devait éveiller l'attention sur l’état anatomique du lobe temporal 
et pariétal ; et comme l'examen en coupes sériées de ces régions n'a pas été fait, 
l'observation n'a pas été absolument probante. D'une façon plus générale tout 
examen anatomo-pathologique de cas d’aphasie duit être fait actuellement sur 
coupes sériées. 

M. FerNano Beannem (de Paris). — Je me rallie entièrement à l'opinion que 
vient d'émetire mon collègue M. Thomas. Il y a trop d'observations dans la litté- 
rature médicale de l'aphasie, où le contrôle anatomique a été insuffisant. Pour 
savoir si une lésion est vraiment corticale ou sous-corticale, si elle est circons- 
crite ou diffuse, il faut s'adresser aux coupes microscopiques sériées, qui seules 
permettent de se prononcer sur le siège, le nombre et l'étendue des lésions de la 
corticalité et sur les faisceaux sous-jacents intéressés. Il est en effet de petites 
altérations microscopiques qui échappent à tout autre examen. 

Quant à la localisation exacte de l’aphasie motrice, elle n’est peut-être pas 
aussi certaine et surtout aussi étroitement limitée qu'on l’admet aujourd’hui à peu 
près universellement. Si l'on consulte le texte de Broca dans les Bulletins de la 
Société anatomique en 1861, on voit qu’il accepte comme localisation probable 
de l’aphasie motrice non seulement le pied de la 3° frontale gauche, mais aussi 
ceux de la 2° et de la frontale ascendante. Ses conclusions sont d'ailleurs faites 
avec prudence. Depuis, on a réduit à la 3° frontale gauche le centre de Broca, le 
centre de l’aphasie motrice. Mais aussi longtemps qu'on n'aura pas fourni un 
cas d'aphasie motrice pur au point de vue clinique comme au point de vue anato- 
mique, c’est-à-dire vérifié histologiquement par des coupes sériées, il faudra être 
réservé sur la valeur absolue de la 3¢ frontale gauche comme centre de Ja parole 
articulée. 


Dix-neut cas d’Hémiplégie avec Hémianesthésie tactile et doulou- 
reuse, par Toucxe (de Brévannes). 


Toucue a fait 81 autopsies d’hémiplégie, dont 19 avec hémianesthésie tactile 
et douloureuse. De celles-ci, 7 répondaient à des lésions corticales, frappant le 
lobe pariétal seul, ou le lobe pariétal et d'autres lobes. Les lésions pariétales 
s’étendaient en profondeur jusqu’au ventricule latéral. Les 12 lésions centrales 
(6 hémorrhagies de la capsule externe, des lésions du noyau lenticulaire, de 
la couche optique, etc.) intéressaient toutes le segment rétro-lenticulaire de la 
capsule interne. 


Du Tabes avec Céoité, par Pierre Mane (de Paris) et Swirazsxi (Lemberg). 


Il y a lieu de séparer nettement l’une de l’autre deux formes de tabes avec 
cécité. — A. Le tabes avec atrophie papillaire. — B. L’atrophie papillaire des tabétisants. 
La première de ces formes comprend des tabétiques classiques offrant tous 
l'aspect du tabes 4 un degré le plus souvent très prononcé avec ataxie, signe de 
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Romberg, trouble de la nutrition générale. Dans l’atrophie papillaire des tabéti- 
sants l'aspect des malades est différent. 

Les malades sont bien nourris, ont un air de santé, il n'existe pas de troubles 
trophiques. 

Les symptômes cliniques du tabes : les douleurs, l’ataxie, les troubles vési- 
caux se montrent à un très faible degré de développement. 

Au point de vue nosologique, il ne s’agit probablement pas d'espèces 
morhides essentiellement distinctes dans ces deux formes de cécité tabétique, 
car l’étiologie est la même, c’est la syphilis. Mais il s’agit de localisations diffé- 
rentes d'un même processus ou peut-être même de processus différents. 


Discussion. — M. P. Marit (de Paris) s'élève contre l'idée actuellement dominante, 
que le tabes soit toujours une affection univoque ; il croit que sous le nom de 
tabes nous confondons des états anatomiques et cliniques très différents et pense 
qu’il y aurait lieu de pratiquer une dissociation de ces différents états. 

M. J. Basiski (de Paris). — MM. P. Marie et Switalski viennent d'émettre celle 
idée que le tabes doit être soumis à une dissociation semblable à celle qu’on a fait 
subir autrefois à l’atrophie musculaire progressive; suivant eux, le tabes, de même 
que l'atrophie musculaire, ne constituerait pas une espèce nosologique, mais un 
groupe artificiel composé de plusieurs espèces distinctes ; c'est ainsi que les deux 
malades présentés ici, tout en étant des tabétiques, appartiendraient à deux 
espèces nosologiques différentes. Je ne puis partager cette manière de voir. Le 
rapprochement qu'ils viennent de faire entre l’atrophie musculaire et le tabes ne 
me paraît pas soutenable. En effet, l'atrophie musculaire, qui peut être sous la 
dépendance de la sclérose latérale amyotrophique, de la syringomyélie, de la 
lèpre, dela syphilis, appartient bien à diverses espèces nosologiques essentiel- 
lement différentes; rien de pareil pour le tabes qui semble bien dépendre tou- 
jours de la syphilis; c'est là, du moins, mon opinion, et aussi, si je ne me trompe, 
celle de M. Marie. Je ne crois donc pas que le tabes soit appelé à être décom- 
posé en plusieurs espèces; mais, ce qui est exact, c'est qu’il en existe des varié: 
tés, des formes nombreuses. | 

Si sur cette première question je me trouve en désaccord avec M. Marie, je 
suis porté comme lui à écarter l'idée émise par M. Benedikt et acceptée par 
beaucoup de médecins, entre autres par M. Dejerine, suivant laquelle la sclérose 
du nerf optique arrêterait l'évolution du tabes. J'ai observé, il est vrai, ainsi 
que mes collègues, beaucoup de malades atteints d’atrophie papillaire tabétique 
et ne présentant pas d’incoordination motrice; mais j'en ai vu plusieurs chez 
lesquels, malgré l'apparition de la lésion des nerfs optiques, le tabes avait con- 
tinué à évoluer en donnant naissance à de l’incoordination, ainsi qu’à d’autres 
troubles tabétiques. Si les cas de ce genre sont relativement rares, cela tient peut- 
être, non pas à une sorte d'action d'arrêt que la lésion oculaire exercerait, mais à 
ce que les formes dites frustes sont beaucoup plus communes que la forme dans 
laquelle la plupart des symptômes du tabes sont réunis. Il faut bien remarquer 
que le tabes est une affection des plus répandues, que l’ataxie, au contraire, est 
assez rare. Je ne crois pas exagérer en déclarant que dans mon service, à l’hôpi- 
tal de la Pitié, il me passe chaque année sous les yeux de 200 à 300 tabétiques, 
et sur ce nombre je ne vois pas plus de 15 à 20 sujets franchement ataxiques. 
J'ai, dans ma clientèle privée, beaucoup de malades qui sont depuis un grand 
nombre d’années atteints de tabes se traduisant par des signes caractéristiques 
(signe de Robertson, abolition des réflexes rotuliens, des réflexes des tendons 
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d'Achille, douleurs fulgurantes, phénomènes vésicaux, etc.), et qui, sans avoir 
conservé d’une manière complète leur coordination, vont et viennent, vaquent à 
leurs occupations et n'ont jamais dépassé la période dite préataxique. En 
résumé, si l’atrophie papillaire sans ataxie est bien plus fréquente que l’asso- 
ciation de ces deux ordres de troubles, c'est peut-être bien, non pas parce que, 
pour rappeler l’expression pittoresque de notre maître Charcot, en détruisant 
les nerfs optiques « le monstre s'était satisfait », mais parce que les formes 
frustes du tabes sont beaucoup plus communes que la forme complète. 

M. Homen (d’Helsingfors). — Je pourrais citer plusieurs de mes cas de tabes, 
dont au moins 4, autant que je peux me rappeler dans ce moment, avec examen 
microscopique des pièces, où il y avait de la cécité, c'est-à-dire atrophie papillaire, 
sans que la maladie du reste, avec ses symptômes ordinaires : douleurs, ataxie, 
signe de Romberg, etc., ait été arrêtée, mais pourtant souvent modifiée. Si cette 
atrophie précède les lésions médullaires ou survient dans un état plus ou moins 
avancé de la maladie, il se produit des tableaux différents ou des modifications 
cliniques, mais le processus anatomique reste au fond le même, les différences 
des lésions étant de nature quantitative, mais sans distinction en principe. 


Arthropathies Tabétiques avec Fractures spontanées du Bassin et 
du Fémur, par JEAN FERRAND et L. PEcHARMANT (de Paris) (présentation de 
pièces). 


Il s’agit d'un malade du service de M. Pierre Marie, tabétique et porteur 
d'arthropathies multiples. Le bassin, débarrassé de ses parties molles, montre la 
trace d'un cal vicieux provenant d’une fracture spontanée. Le trait de fracture 
coupe l'os iliaque gauche dans sa plus grande hauteur, la branche horizontale 
du pubis et contourne de près l'articulation coxo-fémorale. De plus, cette articu- 
lation est complètement déplacée, par suite de la production d’un ostéophyte 
énorme au niveau de l’épine iliaque A.-I. Il y a eu production d'une nouvelle 
articulation. 

Enfin, cette pièce présente une arthropathie du genou droit et une fracture 
spontanée du fémur droit. 

Nous ne connaissons dans la litlérature médicale qu'une seule fracture 
spontanée tabétique du bassin présentée par Charcot en 1882 au Congrès de 
Londres. 


Sur des rapports nouveaux entre l’Ecorce du Cerveau et les Racines 
_ postérieures de la Moelle épinière quant à la régulation des mou- 
vements chez le chien, par Pau. Jacos et Avotpue BickEez (Berlin). 


Si l'on coupe des deux côtés et à une distance égale les nerfs sensitifs 
pour les deux extrémités de derrière et que les animaux vivent assez longtemps 
après cette opération, on observe le phénomène suivant : l’ataxie, qui survient 
après la perte de la sensibilité pour les deux extrémités de derrière, disparaît 
peu à peu presque complètement sans qu'il survienne une régénération des 
nèrfs sensibles coupés. 

Si l’on extirpe alors à ces chiens, qui se trouvent dans l’état de compensa- 
tion de leur ataxie, les zones sensitivo-motrices de l'écorce du cerveau pour 
les quatre extrémités, on voit en premier lieu que les extrémités de derrière 
montrent de nouveau tous les symptômes qu'on avait observés après la section 


748 REVUE NEUROLOGIQUE 


des nerfs sensibles, symptômes qui avaient disparu presque complètement après 
la première opération. En outre, on observe, après la combinaison des deux 
opérations, des troubles de mouvement caractéristiques qui ne paraissent 
jamais si l’on ne fait qu'une seule des deux opérations. Les extrémités de devant 
montrent, après l'extirpation des zones sensitivo-motrices de l'écorce du cerveau, 
les symptômes de trouble des mouvements qu'on voit en général après cette 
opération. | 

Nous avons démontré par ces expériences les rapports intimes et caractéris- 
tiques qui existent entre les zones sensitivo-motrices de l'écorce du cerveau et les 
nerfs sensibles des extrémités. 


Tumeur de la Moelle chez un Syringomyélique, par Heverrocu (de Prague). 


A l'autopsie d’un syringomyélique, H. découvrit, à la hauteur de la 7e ver- 
tèbre, une petite tumeur se détachant de la formation gliomateuse et de la subs- 
lance de la corne antérieure. Les coupes de la moelle montrèrent que cette 
tumeur n'était point unique et qu'il en existait un certäin nombre d’autres, mais 
beaucoup plus petites, dispersées dans la corne antérieure. Aux forts grossisse- 
ments, les tumeurs apparaissent formées par un amas de fibres nerveuses ayant 
des caractères particuliers de petitesse, de moindre colorabilité, etc.; il s'agit de 
névromes. 

H. fait observer que de telles productions sont rares; on n’en connaît que 
six cas (A. Pick, Schlesinger, Raymond, Seybel). Si l’on ajoute que cinq fois ces 
tumeurs ont été rencontrées dans la syringomyélie, on pensera à juste titre qu'il 
s’agit là plus que d’une simple coïncidence. 


Contribution à l'étude de l'influence du Traumatisme da Grâne sur 
la produotion et l’évolution des maladies de l’encéphale, par Ennsr 
Eurnrootu (d'Helsingfors, Finlande). 


Des résultats de ses expériences sur environ 130 lapins, l'auteur a en outre 
relevé les faits suivants: 

Un traumatisme de la tête prédispose, à la suite d'une injection intra-veineuse 
d'une culture de streptocoque ou du staphylocoque, à l'infection microbienne du 
cerveau ou des méninges. Cette infection est plus fréquente à la suite de coups 
plus violents et se développe plus souvent dans la partie de la tête exposée au 
traumatisme et avec une intensité plus grande que dans la partie opposée. L'au- 
teur pense que ces expériences, dont 75,6 p. 100 des animaux frappés et infectés 
simultanément, 56 p.100 de tous les animaux frappés et infectés, ont eu une ia- 
filtration microbienne de l’encéphale, tandis que les animaux uniquement infectés 
sont atteints de la maladié en question dans la proportion de 13,2 p. 100. Quant 
à la pathologie humaine, elles peuvent donner un bon appui à l’opinion que le 
traumatisme du crâne agit comme cause prédisposante à l’éclosion des maladies 
infectieuses de l’encéphale, même sans l’existence d’une blessure de la muqueuse 
des cavités sensorielles voisines. Les agents pyogènes y arrivent, en pareil cas, 
par le transport indirect au moyen des voies sanguines. 

C'est en ce sens-là que les cas cliniques que l'auteur a mentionnés, selon lui, 
s'expliquent le mieux. 
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LUNDI 6AOUT 
Séance du matin. 


Présipence De MM. Ferrier (de Londres), Jenprassix (de Budapest), et 
,  Fisner (de New-York). 


RAPPORTS 


Les Lésions non tabétiques des Cordons Postérieurs de la Moelle, 
par MM. Dana (de New-York), Howen (de Helsingfors), Bruce (d’Edinburg). 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


Paraplégie ataxique subaigué, Dégénérescence combinée subaigué, 
par M. Dana (de New-York). 


La plupart de mes observations touchant cette affection ayant déjà été publiées 
dans le cours du mois de janvier et mai de cette année, je ne vous soumettrai 
aujourd’hui que les conclusions qui découlent d’une analyse plus complète de 
mes cas. 

Etiologie. —La fréquence plus grande de cette maladie chez la femme et à 
l'âge moyen de la vie est un fait constant. Jamais je n'ai vu la maladie avant 
quarante ans. 

L’étude attentive des antécédents héréditaires et personnels nous révèle quel- 
quefois des tares manifestes, sans qu'il s'agisse nécessairement de névrose. Je 
crois que dans ces cas il existe une faiblesse particulière de la moelle épinière, 
résultant d’une irrigation sanguine défectueuse ou d’une susceptibilité spéciale 
de la moelle vis-à-vis des agents d'intoxication, 

Souvent le début de la maladie peut manifestement être rapporté à une infec- 
tion ou intoxication aiguë : saturnisme (deux cas), paludisme, infection, colite, 
grippe. 

Dans 10 p. 100 des cas environ (deux fois dans mes seize observations), on 
trouve le syndrome de l'anémie pernicieuse. 

Dans ces cas la maladie peut suivre une marche typique, évoluant vers la 
parasthénie, l’ataxie, la paraplégie, et emportant le sujet dans l’espace d’un an 
(cas de Mlle M..., rapporté dans ma troisième communication). 

Je ne puis pas admettre, avec M. le Dr Russell ‘Brain, 1900), que les lésions 
médullaires de l’anémie pernicieuse soient différentes de celles qu’on trouve dans 
ces cas. Très souvent l’anémie pernicieuse évolue sans s'accompagner de symp- 
tômes nerveux bien marqués; les foyers de dégénérescence médullaire peuvent 
être légers et peu étendus. Mais le poison qui cause l'anémie pernicieuse peut 
aussi produire les symptômes et les lésions de la dégénérescence combinée à 
de la paraplégie ataxique subaigué. 

Symptômes. — Nous ne connaissons pas encore complètement les symptômes 
qui accompagnent l'éclosion et le début de cette maladie. Dans mes observations, 
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je note souvent l'existence d’une courte affection initiale, telle que grande crise 
de diarrhée, fiévre septique, attaque de fiévre mal caractérisée et attribuée au 
paludisme. Le patient accuse une faiblesse et une prostration extrémes. Tout 
ceci disparatt et le malade se rétablit; mais alors se montrent les symptémes de 
paresthésie des extrémités, en même temps qu'un peu de faiblesse et de lourdeur. 

En face de ces symptômes on pourrait parfois croire à une névrite diabétique, 
mais l'ataxie et la faiblesse sont plus grandes et il y a des douleurs pour ainsi 
dire caractéristiques dans le dos. 

Je n'ai pas en ce moment le temps de m'étendre davantage sur cette partie de 
la question, qui demande du reste de nouvelles études. 

volution, — L'évolution de cette maladie qui se termine par la mort ne 
dépasse pas deux ans. Il en a été ainsi dans tous les cas où l'autopsie a été faite. 
Toutefois, j'ai plusieurs observations, caractéristiques à tous égards, dans les- 
quelles la maladie a duré trois à quatre ans et est restée depuis station- 
naire. 

Anatomie pathologique. — Quant à la nature de cette maladie, voici la conclu- 
sion à laquelle je suis arrivé : il s’agit d’un processus dégénératif qui affecte 
d'abord et surtout le faisceau postérieur ; ensuite, le faisceau latéral et plus spé- 
cialement le faisceau pyramidal. 

La maladie se développe en foyers, d'où la dégénérescence s’étend dans 
chaque direction, en haut eten bas. Ces foyers de dégénérescence ne sont pas 
des foyers secondaires, ou du moins ne le sont pas entièrement. Dans les fais- 
ceaux postérieurs, les zones radiculaires et les fibres exogènes sont les parties 
les plus touchées. Les lésions vasculaires sont peu prononcées et insuflisantes 
pour produire les altérations de la moelle ; il n'y a pas de processus inflamma- 
toire. Le virus estapporté dans la moelle par le sang et produit la lésion dégé- 
nératrice, les vaisseaux pouvant être parfois quelque peu malades. 


Discussion. — M. Georces GuiLLain (de Paris). — Au sujet des altérations médul- 
laires consécutives aux névrites périphériques qu'a signalées M. Homen, je puis 
donner le résultat d'expériences faites sur les animaux pour voir les relations 
existant entre la circulation lymphatique des nerfs et la circulation lymphati- 
que de la moelle. J’ai injecté dans le nerf sciatique de chiens et de lapins vivants 
des substances pulvérulentes aseptiques (encre de Chine, bleu de Prusse, carmin 
d’indigo), j'ai pu constater la progression ascendante vers la moelle de ces granu- 
lations. En injectant dans ces nerfs du chlorure ferreux en solution aqueuse et en 
injectant en même temps dans la circulation générale du ferricyanure de potas- 
sium, on peut voir un précipité de bleu de Turnbull se faire dans la partie supé- 
rieure du nerf, dans les racines, surtout dans les racines postérieures. L'injection 
dans le sciatique du liquide de Girota chez des animaux sacrifiés quelques minutes 
auparavant permet de constater la diffusion facile vers la moelle du liquide 
colorant. 

Ces expériences nous paraissent intéressantes, elles sont confirmatives des 
faits signalés par M. Homen et M. Marinesco. Elles nous permettent de com- 
prendre les relations pathologiques entre les nerfs et la moelle, elles expliquent 
Ja névrite ascendante, l’ascension vers la moelle des toxines microbiennes : elles 
montrent nettement cette voie d'injection de la moelle, les relations évidentes 
entre la circulation lymphatique des nerfs et la circulation lymphatique de la 
moelle et de ses enveloppes, 
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Sur la Systématisation dans les affections du Système Nerveux 
et en particulier dans le Tabes, par J. Naceorre (de Paris). (Présentation 
de coupes histologiques.) 


La systématisation des lésions nerveuses peut se faire de plusieurs manières : 
tantôt elle résulte des propriétés biologiques spéciales des neurones qui sont 
sensibles à tel poison ; tantôt sa cause doit être recherchée dans des détails 
anatomiques sans rapport avec les éléments nerveux ; tantôt enfin la forme de 
la systématisation est en rapport à la fois avec certaines dispositions anatomiques 
et avec certaines aptitudes pathologiques des neurones. Le tabes et quelques 
affections similaires rentrent dans cette dernière catégorie. Dans ces maladies 
en effet les racines sont attaquées au niveau du nerfradiculaire par un processus 
inflammatoire qui n’est lui-même que le résultat de la fixation en ce point 
etde l’exacerbation de lésions inflammatoires diffuses ; cette aptitude spéciale des 
nerfs radiculaires s'explique par leur structure. La conséquence est variable 
suivant le neurone considéré: la racine postérieure se détruit ; l'antérieure résiste 
ou, après avoir succombé, se régénère. Dans les tumeurs cérébrales on observe 
une sorte de tabes qui reproduit trait pour trait, à l’état aigu, les principaux 
caractères anatomiques du tabes vrai. Dans ces cas l’emploi de la méthode de 
Marchi permet de constater la superposition exacte des lésions nerveuses et 
interstitielle au niveau des nerfs radiculaires. 

La lésion du nerf optique dans ces cas est absolument comparable aux lésions 
des racines spinales. 


Contribution à l’étude des Lésions Médullaires de la Sclérose Laté- 
rale Amyotrophique, par CL. Pniippe et Georces GuiLLain (de Paris). 


Dans six observations avec autopsies de maladie de Charcot, nous avons pu 
étudier à leurs principaux stades histologiques les lésions de la substance grise 
et de la substance blanche, en particulier les ulcérations des cellules cordo- 
nales. 

Pour la substance grise il est nécessaire de distinguer chez l’homme deux 
zones : zones des cellules radiculaires occupant la partie antéro-externe de la 
corne antérieure, zone des cellules cordonales ou rétro-radiculaires occupant 
la partie moyenne de la substance grise. Étudiés par la méthode de Nissl, ces 
deux groupes cellulaires présentent des modifications de morphologie et de 
nombre dès les premiers stades. Les lésions des cellules cordonales paraissent 
évoluer moins vite ; les colonnes de Clarke sont intactes même dans les cas 
avancés. 

La sclérose du cordon antéro-latéral est d'emblée généralisée, dépassant de 
beaucoup les limites de la dégénérescence secondaire des hémiplégiques. Elle 
ne se règle donc pas uniquement sur la topographie des faisceaux ; il s'agit 
d'une fausse systématisation. D’emblée cette sclérose est très végétante, comme 
le montrent la méthode de Marchi et le picro-carmin ; elle a tous les caractères 
d'un processus primitif (prolifération névroglique intense, altérations polymor- 
phes des tubes nerveux). 

Elle n’est nullement en rapport d’intensité avec les lésions de la substance 
grise. Cette discordance entre ces deux processus permet de comprendre les 
différentes formes de la maladie de Charcot (forme amyotrophique et paréto- 
spasmodique). Nous croyons qu'on doit restreindre considérablement le rôle 
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pathogénique des altérations des cellules cordonales dans la sclérose des 
cordons. 

De l'étude des faits et de cette considération que dans la sclérose latérale 
amyotrophique les racines s'atrophient sans réaction scléreuse, on en vient à la 
conclusion que dans la maladie de Charcot la sclérose antéro-latérale est une 
lésion primitive, non subordonnée aux adultérations cellulaires ; les atrophies 


cellulaires amènent l’atrophie simple des faisceaux blancs, mais non leur sclérose. 


Présentation de Masques et Statuettes concernant la Neuropa- 
thologie, par Paut Ricurr (de Paris). 


Le Dr Paul Richer présente quelques spécimens d’une série de bustes et de 
statuettes consacrés à la représentation des principaux types neuropatholo— 
giques. 

Ces œuvres sculpturales ont été exécutées à la Salpétriére, d'après des 
malades du service de Charcot ou de son successeur, le professeur Raymond. 
Les modèles ont été naturellement choisis parmi les sujets qui présentaient les 
caractères les plus typiques de la. maladie dont ils étaient atteints et leur his- 
toire clinique se trouve tout au long dans les divers recueils spéciaux de neuro- 
logie. | 

M. Richer montre d'abord deux bustes grandeur nature dont l’un représente 
la paralysie labio-glosso-laryngée et l’autre le facies myopathique. 

Puis deux statuettes reproduisent entièrement nus deux sujets atteints d'af- 
fections éminemment plastiques pour ainsi dire; c’est un jeune nain offrant réunis 
tous les caractères de l'infantilisme et du myxcedéme, et une vieille femme 
atteinte de la maladie de Parkinson. 


Sur deux cas avec autopsie de Paralysie Spinale Antérieure 
subaigué, par Puitippe et Cestan (de Paris). 


Ces auteurs ont pu étudier deux cas de cette affection. La maladie a débuté 
par les membres inférieurs dans un cas, par les mains dans l'autre cas. Elle 
A consisté en une atrophie musculaire progressive avec secousses fibrillaires, 
DR, diminution des réflexes tendineux ; intégrité de la sensibilité, des sphinc- 
ters, de l'intelligence ; évolution rapide et mort au bout de neuf mois avec des 
symptômes bulbaires. A l'autopsie, nulle trace de polynévrite, mais les lésions 
névritiques et musculaires des atrophies myélopathiques. Au niveau de la moelle 
les auteurs ont constaté une sclérose légère des cordons antéro-latéraux empié- 
tant dans un cas très légèrement sur le faisceau pyramidal, mais sans l'intensité 
observée dans la sclérose latérale amyotrophique ; la lésion principale consiste 
en une atrophie simple des cellules des cornes antérieures, cellules motrices et 
cellules cordonales. Ces deux faits démontrent l'existence de la paralysie spi- 
nale antérieure subaigué, niée par certains auteurs. Cette affection consisterait 
en une atrophie simple des cellules de la corne antérieure, en une véritable 
cellulite. Eile doit être soigneusement distinguée de la paralysie spinale aiguë 
de l'enfant et de l’adulte, qui est une myclite de la corne antérieure. Au contraire, 
elle a, avec l'atrophie Aran-Duchenne et la maladie de Charcot, une parenté 
étroite au point de vue des altérations cellulaires des cornes antérieures qui, 
dans ces trois affections, ne différent que par leur évolution. 
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Des relations de la Sclérose Latérale Amyotrophique avec l’Atrophie 
Musoulaire Progressive, par F. Raymonp et E. Rickuix (de Paris). 


L’opinion qui prétend fondre en une seule maladie l'atrophie musculaire pro- 
gressive du type Aran-Duchenne et la sclérose latérale amyotruphique compte 
un certain nombre de partisans parmiles neuropathologistes. Les deux auteurs 
pensent qu'elle repose sur un malentendu et que ce malentendu découle lui- 
même d’une notion inexacte de pathogénie, suivant laquelle la contracture serait, 
par excellence, le symptôme de la dégénération du faisceau pyramidal. Quand 
on envisage les choses à un point de vue purement clinique, on est bien obligé 
d'établir une distinction entre une maladie (atrophie musculaire progressive du type 
Aran-Duchenne) dont toute la symptomatologie se résume dans une atrophie 
musculaire progressive flasque, accompagnée d’une impuissance motrice toujours 
adéquate à la quantité de tissu musculaire atrophiée et une affection (sclérose 
latérale amyotrophique) où l'association d’un élement paréto-spasmodique à une 
amvotrophie progressive est de règle, sans que l’un de ces deux éléments symp- 
tomatiques soit subordonné à l’autre. 

L'anatomie pathologique parle également en faveur de la nécessité de cette 
disjonction. Elle nous montre dans l'atrophie musculaire progressive du type 
Aran-Duchenne une affection exclusivement spinale, dont les lésions se can- 
tonnent dans un seul système anatomique, le protoneurone moteur ou spino- 
musculaire. Au contfaire, dans la sclérose latérale amyotrophique, le processus 
intéresse au moins deux systèmes anatomiques distincts : le protoneurone moteur; 
les cellules et fibres de cordon. Sans compter qu’assez souvent les lésions inté- 
ressent les fibres commissurales du cerveau, la zone rolandique, les fibres du 
faisceau pyramidal, peut-être même les voies cérébelleuses. 

D'autre part, l'histoire de la sclérose latérale amyotrophique aussi bien que 
celle du tabes spasmodique nous enseignent que la contracture permanente peut 
exister indépendamment de toute altération du faisceau pyramidal, et que ce 
faisceau peut être dégénéré, sans qu'il y ait contracture. On ne saurait donc 
admettre la prétention de ceux qui confondent en une seule affection la maladie 
de Charcot et la maladie de Aran-Duchenne sous prétexte qu’on a vu des phé- 
nomènes spasmodiques s'associer à une atrophie musculaire progressive, dans 
un cas où, à l’autopsie, les cordons latéraux ont été trouvés en état de parfaite 
intégrité. 

De.ce que la nécessité de disjoindre la sclérose latérale amyotrophique de 
l’atrophie musculaire progressive du type Aran-Duchenne nous est imposée par 
la clinique et par l’anatomie pathologique, il n'en existe pas moins, pour cela, 
des observations qui établissent entre les deux maladies des degrés de tran- 
sition. Les deux auteurs ont cité trois faits de ce genre ; il s'agit de trois cas 
de sclérose latérale amyotrophique, où les manifestations spasmodiques se 
réduisaient à presque rien et où l’amyotrophie s’est maintenue au premier 
plan, depuis le commencement jusqu’à la fin ; elle était assez considérable pour 
expliquer le peu d'intensité des phénomènes spasmodiques. A l’autopsie des 
trois cas on a trouvé, sur toute la hauteur de la moelle, des lésions atrophiques 
des cellules nerveuses et en particulier des cellules radiculaires. La prolifération 
névroglique et les altérations vasculaires étaient minimes. Du côté du cordon 
antéro-latéral, on a constaté une sclérose légère ; sa topographie et ses carac- 
tères histologiques étaient bien tels qu’on les rencontre dans la maladie de Char- 
cot. Elle intéressait le faisceau de Türck, le faisceau pyramidal croisé et le. 
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restant du faisceau antéro-latéral. Seulement, comme tous les phénomènes 
paréto-spasmodiques notés du vivant des malades, elle était peu prononcée. 

Enfin les deux auteurs ont cité des faits qui établissent que l’atrophie mascu- 
aire progressive du type Aran-Duchenne peut évoluer suivant le mode subaigu 
etse généraliser dans une certaine mesure, en réalisant les traits cliniques de la 
paralysie générale spinale subaigué. Dans les trois affections on constate des alté- 
rations cellulaires spéciales qu’on ne saurait confondre avec celles des myélites, 
et qui se résument dans une atrophie primitive de la cellule nerveuse, aboutis- 
sant à sa disparition totale. Ce n'est pas une raison de les fondre en une 
seule, 

En définitive, les deux auteurs ont conclu que l'atrophie musculaire progres- 
sive du type Aran-Duchenne est une affection systématique limitée au proto- 
neurone moteur, et qui ne touche jamais au cerveau proprement dit, contraire- 
ment à ce qui a lieu assez souvent pour la sclérose latérale amyotrophique qui, 
du reste, affecte au moins deux systèmes anatomiques différents. 


Les lésions du Système Grand Sympathique dans le Tabes, par 
Jean Cu, Roux (de Paris). - 


Dans lesympathique cervical, le sympathique thoracique et le splanchnique de 
sept tabétiques l’auteur a constaté une lésion constante et toujours la même : il 
disparaît environ la moitié des petites fibres à myéline, tandis que les grosses 
fibres à myéline restent intactes. | 

L,’expérimentaticn sur le chat montre que l’on produit une lésion tout à fait 
analogue dans le sympathique, en sectionnant les racines postérieures de la 
région dorsale entre la moelle et le ganglion rachidien. C'est donc la lésion 
des racines postérieures dans le tabes, qui entraîne à sa suite l’atrophie des 
petites fibres à myéline des troncs sympathiques. 

Les fibres ainsi détruites sont probablement de nature sensitive, et c’est ce 
qui explique lesanalgésies viscérales si fréquentes dans cette maladie. 


Séance de l'après-midi. 


Présinence DE MM. Lapame (de Genève), Bruce (d Edimbourg), 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


Contribution à l'étude de la Paralysie Musculaire Progressive de 
la forme familiale, par Bauns (de Hanovre). (Présentation de photographies 
et projections.) 


L'auteur montre des photographies qui expliquent trois cas de paralysie mus- 
culaire progressive infantile (type Verdning et Hoffmann). Ils'agit de deux 
fillettes et d'un garçon. La première fut observée de 10 à 14 ans, la deuxième 
à 11 ans, et le garçon de 12 à 14 ans. 

Le caractère familial de l'affection ne fut évident que dans le premier cas. 
Deux frères étaient morts du même mal, — Dans le second cas, il n'y avait à ce 
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sujet rien de certain. — Quant au troisième cas, c'est le premier observé dans la 
famille. 

Dans le premier cas, la maladie commence à la fin de la deuxième année. — 
Dans le second cas, environ à la même époque (ce qui est relativement tard ; 
mais la première malade a atteint l'âge de 15 ans, la seconde a maintenant 
11 ans : c'est un espace de temps relativement fort long). 

Pour le reste, les cas sont typiques : il s'agissait de part et d'autre d'une 
paralysie symétrique survenue lentement, de forme atrophique et flasque, et qui 
tout d’abord intéressa la ceinture du bassin, le tronc et toutspécialement le psoas 
iliaque et le quadriceps. Après quoi apparut la paralysie des muscles del'épaule 
et de la tête. | 

Du bassin et des épaules la paralysie rétrocéda tout d'abord à la partie supé- 
rieure du bras et de la cuisse ; ensuite aux régions inférieures, atteignant les 
mains etles pieds. Ici, la paralysie ne fut que partielle, mais l’atrophie très nette. 
En plusieurs endroits, surtout aux jambes, la partie atrophiée était masquée par 
une forte couche adipeuse. La paralysie était flasque, les réflexes tendineux 
absents. L'irritabilité électrique était nulle dans quelques muscles, très faible 
dans d’autres. Dans quelques-uns, on observait aussi des convulsions galva- 
niques. Dans tous les cas, on trouva des secousses fibrillaires, surtout dans la 
musculature des épaules et du cou et dans les petits muscles des doigts et des 
orteils. Plus tard, la faiblesse des muscles du tronc amena une incurvation des 
vertèbres en scolio et cypho scoliose, surtout pour les dernières dorsales et les 
lombaires ; la plupart du temps, les pieds étaient en varus équin. On n'observait 
pas de troubles psychiques ni de la sensibilité ; les sphincters en étaient indem- 
nes. Dans deux cas il y avait une légère contracture dans la flexion des cuisses ; 
dans un cas, le premier, il y avait de légers symptômes bulbaires. 


Sur un cas d’Hémiplégie permanente chez un Tabétique, par 
A .Cestan (de Paris). (Présentation du malade.) 


Dans un travail antérieur (Progrés médical, 10 juin, 1899), nous avons étudié 
l'évolution de ’hémiplégie permanente survenant chez les tabétiques ; à cette 
époque, nous avons rapporté trois observations recueillies dans le service de 
notre maître, M. Babinski, et sept autres cas puisés dans divers auteurs. Nous 
avons pu en observer un nouvel exemple dans le service de notre maître le 
professeur Raymond. 

Observation clinique. — Gulz... 45 ans, — Absence d’antécédents héréditaires 
ou personnels. Il nie la syphilis; il a trois enfants bien portants et sa 
femme n'a pas fait de fausses couches. Il faut signaler l'hérédité de Vhémor. 
rhagie cérébrale dans sa famille maternelle. A l’âge de 31 ans, il y a par suite 
14 ans, le malade a eu successivement trois ictus dans l’espace de trois jours, au 
4° ictus, ila été complètement paralysé de tout le côté droit el présente des 
troubles d'aphasie qui ont duré plusieurs semaines. Auparavant il n’a jamais 
éprouvé de douleurs fulgurantes, n'a jamais vu double. A cette époque, en 
1886, il entre à la clinique de Charcot qui porte le diagnostic d'hémiplégie chez 
un tabétique. Depuis cette époque le malade a recouvré une partie de la motilité 
de son côté droit et sa santé a été excellente. 

A l’heure actuelle, G... est âgé de 45 ans, il est tabétique et hémiplégique ? 

Il est tabétique par la perte absolue des réflexes tendineux et osseux des membres 
inférieurs aussi bien à droite qu’à gauche, par le signe de Romberg, par l'inégalité 
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pupillaire avec myosis à gauche, pupille déformée et ovalaire, signe d’Argyll- 
Robertson, par des analgésies viscérales (testiculaire et trachéale), par un léger 
degré d'ataxie plus marquée du côté hémiplégique. 

Il est en outre hémiplégique du côté droit. Cette hémiplégie ne s ‘accompagne 

pas de troubles sensitifs, de perte du sens stéréognostique. Les sens sont abso- 
lument normaux et il n'existe pas le moindrestigmate hystérique. Cette hémiplé- 
gie atteint nettement le facial intérieur droit ; elle s'est accompagnée autrefois 
d’aphasie. Elle est, malgré sa longue durée, absolument flasque. Aux membres 
supérieurs les réflexes osseux et tendineux existent un peu forts du côté hémi- 
plégié, très faibles au contraire du côté gauche. Aux membres inférieurs, les 
réflexes tendineur et osseux sont absents des deux côtés et la paralysie est tout à 
fait flasque, sans contracture, sans trépidation spinale. Le mouvement associé de 
flexion de la cuisse sur le bassin existe à un très léger degré, mais surtout on 
met facilement en évidence du côté hémiplégié le signe des orteils de Babinski, 
tandis que du côté sain le réflexe plantaire se traduit par une flexion des 
orteils. Le signe du peaucier est absent. La démarche du malade est caracté- 
ristique; comme nous l'avons indiqué dans le travail cité plus haut, ces malades 
. avancent en steppant légèrement et présentent en effet une certaine parésie, 
sans atrophie musculaire, des muscles antérieurs de la jambe. 
. Le cas que nous venons de rapporter vient aussi s'ajouter aux dix observations 
que nous avons déjà recueillies. IL nous prouve que chez les tabétiques qui ont 
perdu définitivement leurs réflexes tendineux, une hémiplégie organique resté 
à la période flaccide. Nous insistons à nouveau sur l'importance du signe de 
Babinski qui permet seul dans des cas semblables de mettre en évidence la 
sclérose du faisceau pyramidal, puisque cette dernière ne peut se manifester par 
l'exagération des réflexes tendineux., 

Chez notre malade, l'hémiplégie n’a pas fait reparaître les réflexes tendineux 
du côté hémiplégié. Le retour des réflexes a été cependant signalé dans des 
conditions semblables par Goldflam, Jackson, Raïchline, etc. 

Mais nous ne saurions trop insister sur ce point qu'avant d'affirmer le retour 
des réflexes dans de semblables conditions, il fallut être certain que les réflexes 
n'étaient pas supprimés temporairement par une lésion périphérique susceptible 
de guérison et surtout qu'ils étaient bien supprimés totalement et non pas très 
diminués au point de ne pas apparaître avec les moyens de recherche habituels. 
Nous venons en effet d'observer à la Clinique de la Salpétriére deux cas très 
intéressants dans cet ordre d'idées. Nos deux malades ont été atteintes d'hémi- 
plégie organique caractéristique ; nous les avons suivies pendant plusieurs mois ; 
or, nous. avons vu les réflexes tendineux s’exagérer du côté hémiplégié, faire 
défaut au contraire du côté sain. Nos deux malades avaient fait des fausses 
couches, avaient souffert de douleurs fulgurantes, mais ne présentaient pas toute- 
fois le signe d’Argyll. Le diagnostic de tabes lombaire incipiens était donc 
très probable ; nos deux malades avaient du côté hémiplégié des réflexes ten- 
dineux forts, n’avaient pas de réflexe du côté sain. Fallait-il dès lors croire à 
un retour de réflexe sous l'influence de la sclérose post-hémiplégique ? 

C'était en effet l'hypothèse la plus vraisemblable ; mais nous avons donné à 
nos malades de fortes doses de strychnine, nous avons appliqué des courants 
galvaniques et sous cette double influence, nous avons d’une part fortement 
exagéré les réflexes du côté hémiplégie, d’autre part fait apparaître les réflexes du 
côté sain. Nous avons ainsi conclu que l'hémiplégie n'avait modifié qu'un réflexe 
en apparence disparu, ne se manifestant pas avec les moyens habituels de recher- 
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che. Il sera donc indispensable, avant de conclure à une disparition complète et 
à un retour des réflexes tendineux, d'employer tous les moyens qui, par une irri- 
tation de la cellule motrice médullaire, sont capables d’exagérer les réflexes 
tendineux. Aussi nous croyons-nous autorisé, à conclure que si l'arc sensitif 
médullaire est lésé au point d'amener une disparition complète et définitive des 
réflexes tendineux d'un ou plusieurs membres, une hémiplégie cérébrale restera 
flaccide, sans réflexe et sans contracture spastique, surtout que la contracture 
ne pourra survenir sans le retour des réflexes tendineux, dans le membre dont 
les réflexes tendineux et osseux sont à jamais supprimés. 


Cécité verbale sans Aphasie ni Agraphie. Ramollissement corti- 
cal de la région Calcarine gauche; dégénérescence du Tapetum 
gauche, du Splenium et du Tapetum du côté droit, par M. le Pr Bars- 
sAUD (de Paris). (Présentation de photographies.) 


Les faits seuls peuvent trancher la question de savoir : 1° si la lésion de la 
cécité verbale est pariétale ou occipitale ; 2° si cette lésion est corticale ou 
sous-corticale. Voici un fait qui peut servir à élucider le problème : 

Un homme de cinquante-sept ans est amené à l'hôpital pour des symptômes 
d’entérite grave. Ses parents qui l’accompagnent racontent qu’il semble parfois 
ne pas reconnaître les objets usuels et qu’il est sujet à des bizarreries. 

On ne constate, le jour de son entrée, rien de tel ; mais on apprend du malade 
lui-même, qui s'exprime avec beaucoup d'aisance et d’entrain, que, depuis « un 
certain temps », il ne peut plus rien lire, quoiqu'il soit encore capable d’écrire 
couramment. Il est dans l’absolue impossibilité de lire son nom et son adresse 
qu'il vient d'écrire de sa propre main. « Il ne voit que du noir sur du blanc. » 
En outre, il est hémiopique. Il n’est pas hémiplégique. L’intensité de la fièvre 
dont il est atteint fait ajourner un examen plus complet. Mais, le même jour, 
il tombe dans le coma et succombe. 

A l’autopsie, on découvre un ancien ramollissement cortical des quatre cin- 
quiémes inférieurs du cunéus, de la totalité de la scissure calcarine, de la pres- 
que totalité du lobule lingual; une dégénérescence secondaire du tapetum 
gauche et de la radiation optique gauche, sans lésion du faisceau longitudinal 
inférieur, sans lésions de l'écorce pariétale ni de la substance sous-corticale de 
l'hémisphère gauche. La dégénérescence du tapetum se poursuit dans le sple- 
nium, passe dans l'hémisphère droit et se termine dans la région calcarine droite 
se limitant au tapetum de cet hémisphére, sans en atteindre ni les radiations 
optiques, ni la substance blanche sous-jacente à l'écorce de la scissure cal- 
carine. 


L’état du Corps Calleux dans les grosses Lésions du Cerveau, par 
KATTWINKEL (de Munich) (projections). 


Le rapporteur a eu pour but de rechercher sur 36 cerveaux provenant du labora- 
toire de M. Pierre Marie les altérations du corps calleux dans les grosses 
lésions en foyer d'un des hémisphères. | 

Il a trouvé, contrairement à l’idée courante, que même les grosses lésions de 
circonvolutions entières ne donnent pas de dégénérations dans le corps calleux. 
Au moins aucune des méthodes disponibles actuellement ne permet de les 
déceler. 


758 REVUE NEUROLOGIQUE 


Ila trouvé par contre très souvent, presque dans un tiers des cas, des lésions 
sur place, ce qui lui fait penser que dans beaucoup de cas où les auteurs parais- 
saient trouver des dégénérations secondaires il s’agissait plutôt d’une lésion sur 
place. 

Enfin, il a fait des démonstrations par projection d’un certain nombre de pré- 
parations. 


Discussion. — M. Von Monaxow (de Zurich) déclare qu'à la suite des foyers 
bilatéraux symétriques et anciens du cerveau on trouve habituellement une dégé- 
nération secondaire intense du corps calleux. 

Dans l'appréciation des préparations du rapporteur on a l'impression que de 
très nombreuses fibres ont été complètement résorbées (stade terminal de 
la dégénération secondaire) et que c’est celte résorption fibrillaire qui 
donne l’impression de la décoloration du faisceau. Pour l'étude de tels cas il 
serait nécessaire de faire des préparations de contrôle. 

M. O. Vocr (de Berlin). — J'ai étudié les coupes sériées traitées par le Marchi, 
d'environ 100 animaux ayant des lésions corticales. 

Dans tous les cas où la lésion ne touchait pas exclusivement la région olfac- 
tive, j’ai constaté une vraie dégénérescence des fibres du corps calleux que je pou- 
vais suivre dans l'hémisphère opposé; je n’ai pas eu une seule exception. 

M. Pittz (de Varsovie). — A l’occasion des expériences faites au sujet de la 
voie centrale de l’oculo-moteur commun, j'ai observé chaque fois après des extir- 
pations des centres corticaux des mouvements des yeux des dégénérescences 
secondaires dans le corps calleux. Ces dégénérescences dépendaient de la lésion 
corticale et pas d’une lésion directe du corps calleux. 


Sur les Scléroses combinées, par J. Basinsxi (de Paris). 


L’association de lésions tabétiques des cordons postérieurs et d’altérations 
scléreuses des cordons latéraux me paraft beaucoup plus commune qu'on ne le 
croit généralement. Il est du reste tout naturel qu'il en soit ainsi, puisque le 
tabes a des liens intimes avec la syphilis et que cette infection produit dans bien 
des cas de la sclérose du systéme pyramidal. Si la fréquence de cette associa- 
tion n’a pas été suffisamment remarquée par les cliniciens, c'est sans doute parce 
que l’exagération des réflexes tendineux et la contracture, seuls signes que l'on 
avait à sa disposition jusque dans ces derniers temps pour diagnostiquer une 
lésion des cordons latéraux, font généralement défaut quand cette lésion se com- 
bine au tabes. Le phénomène des orteils, au contraire, que je considère comme 
pathognomonique d’une perturbation dans le système pyramidal, ne semble pas 
entravé par l'existence d'une névrite des racines postérieures et peut se mani- 
fester chez des sujets dont les réflexes tendineux sont abolis (1). Or, depuis que 
je connais ce nouveau signe et que je le cherche systématiquement chez tous les 
individus qui sont soumis à mon observation, j’ai constaté chez plusieurs malades 
atteints d’un tabes qui ne se distinguait pas d'ailleurs du tabes vulgaire, le 
phénomène des orteils décelant seul la perturbation du système pyramidal, qui, 
autrement, aurait passé inaperçue. 


(1) Voir : Du Phénomène des orteils et de sa valeur séméiologique, par J, BABINSKT, 
Semaine médicale, 1898 p. 321 et suiv. 
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A côté de ce premier groupe de scléroses combinées où le tabes est très carac- 
térisé, il en est un autre où la lésion radiculaire ne se manifeste que d’une 
manière fruste. Dans ce deuxième groupe il y a une catégorie de faits dont j'ai 
déjà réuni sept cas, sur lesquels je veux attirer l’attention d'une manière toute 
spéciale, car ils sont nécessairement méconnus si l'on néglige, comme cela a 
encore lieu trop souvent, d'explorer le réflexe du tendon d’Achille, dont l’aboli- 
tion, ainsi que je l'ai montré (1) (et mon opinion a été confirmée par Mills) (2), 
a, au point de vue du diagnostic du tabes, autant d'importance, sinon plus que 
le signe de Westphal. 

Je vous présente deux malades de ce genre qui sont venus consulter parce 
qu'ils éprouvaient une sensation de lassitude, d’affaiblissement général ainsi que 
quelques douleurs vagues et chez lesquels le phénomène des orteils et l’aboli- 
tion des réflexes du tendon d’Achille constituent les seuls signes objectifs d'une 
affection organique du système nerveux. Si ces signes n'avaient pas été recher- 
chés, les malades auraient été considérés sans doute comme de simples neuras- 
théniques. Or, il me paraît très vraisemblable qu'il s’agit là de sclérose com- 
binée. L’abolition du réflexe du tendon d'Achille décèle, en effet, une lésion 
organique atteignant, il est vrai, une partie quelconque de l’arc réflexe et pou- 
vant siéger tout aussi bien à la périphérie qu'au centre ; mais, étant donnée la 
perturbation du système pyramidal décelée par l'extension des orteils, il est 
rationnel de supposer que l'abolition du réflexe tendineux dépend aussi d’une 
lésion centrale ou voisine du centre, d’une altération des racines postérieures. 
En l'absence d'examen nécroscopique, je ne suis pas en droit d’être affirmatif ; 
je crois néanmoins que cette hypothèse est la plus acceptable de toutes celles 
qu'on pouvait faire. J'ajoute qu’il y a intérêt pratique à dépister ces cas frustes 
de scléroses combinées qui représentent probablement le premier stade d’une 
affection qui, abandonnée à elle-même, deviendrait très grave. En effet, si un trai- 
tement peut être efficace, c’est surtout dans la période initiale, et je dois dire que 
sur la plupart de ces malades le traitement hydrargyrique a paru exercer une 
influence très favorable. 


Lésions traumatiques dans le domaine de l’Epicéne médullaire, par 
L. Minor (de Moscou). 


La limite supérieure du cône médullaire doit, après les observations cliniques 
du prof. Raymond et les recherches anatomiques de Miller, être placée immé- 
diatement au-dessus du niveau de l'émergence de la 3e racine sacrée. Les signes 
cliniques des affections du cône se composent, d’un côté, de l'intégrité absolue 
des membres inférieurs et de l’autre d'une affection des sphincters avec anes- 
thésie en selle. L'auteur a eu l’occasion d'observer une série de cas avec une 
lésion probable de la substance grise ou des racines des segments situés immé- 
diatement au-dessus du cône, ne dépassant pas la limite supérieure de la 5¢ racine 
lombaire. 

Le symptôme complexe très caractéristique consistait dans tous ses cas en : 

19 Intégrité des réflexes rotuliens (signe de la limite supérieure) ; 

2° Intégrité des sphincters (limite inférieure) ; 


(1) Sur le réflexe du tendon d'Achille dans le tabes, par J. BABINSKI. Bullet, et mém. 
de la Société méd. des hôp. de Paris, 21 oct. 1898. 
(2) Journal of nervous and mental diseases, 1899, March. 
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3° Symptôme positif : affection du plexus sacré, spécialement affection grave 
et durable du nerf sciatique poplité externe (nerf péronier). 

Des cas analogues ont été observés par Kocher, Müller, £tolper, Koetter, sans 
être rangés dans un groupe spécial. 

Dans un but didactique et au point de vue de classifications, l'auteur propose 
d’assigner à cette partie de la moelle épinière le nom d'épicône médullaire. 


Sur la pathogénie de la Syringomyélie, par Préosrasens«y (de Moscou). 


Dans tous ces cas de syringomyélie gliomateuse, P. a constaté que la cavité 
primitive était le canal central dilaté ou un diverticule de ce canal. Le processus 
pathologique, base de la syringomyélie gliomateuse, se ramène à une inflamma- 
tion chronique de l'épendyme ; le processus débute dans la vie embryonnaire 
en cause des anomalies de fermeture de la gouttière médullaire. 

La cavité de la syringomyélie ne saurait résulter de la fonte du tissu glioma- 
teux ; ce tissu ne fond pas, mais prolifère, et cette prolifération peut aboutir à 
Voblitération de la cavité, ou si elle se fait excentriquement, à la production de 
diverticules de 2¢, 3¢ ordre ; ordinairement la prolifération s’effectue à la fois en 
dedans, d'où tendance à l'oblitération, et en dehors, d'où tendance à la formation 
de cavités secondaires, 


Cette prolifération n'est pas une production de tumeur, de gliôme ; c'est une- 


hyperplasie inflammatoire. L’altération considérable des parois vasculaires dans 
la syringomyélie montre l'importance du rôle des vaisseaux dans le processus ; 
ce rôle toutefois est secondaire. 


Autopsie d'un cas de Paralysie Infantile, par Sirra (de Prague). 


Il s'agit d'une ancienne poliomyélite de la corne antérieure dréite; dans le cordon 
latéral droit se trouve la sclérose d’origine myélitique; mais dans les cordons pos- 
térieurs se trouve la sclérose diffuse d’origine probablement artériosclérotique, La 
propagation de l'inflammation dans le cordon latéral s’est faite directement, sans 
participation des vaisseaux, étant donné l'état normal des cordons antérieurs. 


ee ts 


MARDI 7 AOÛT 


Séance du matin. 


Présinence DE MM. Go xe: (de Pavie) et Sa£rriNcTon (de Liverpool). 


RAPPORTS 


Nature et Traitement de la Myélite aiguë. 


1° par Fiscuer (de New-York); 
2° par Marinesco (de Bucharest); 
3° par Crocg (de Bruxelles). 


Conclusions du rapport de M. Crocg (de Bruxelles). — 1° Les processus à évo- 
lution rapide que l’on doit englober sous le terme général de myélites aiguës 


d 
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répondent à deux modalités anatomiques distinctes. Les premières se caracté- 
risent par l'existence des lésions typiques de l’inflammation aiguë ; les secondes 
provoquent des allérations parenchymateuses profondes sans réaction inflam- 
matoire. 

20 La moelle présente une résistance organique faible ; la substance grise est 
moins résistante encore que la substance blanche. Il s'ensuit que les réactions 
inflammatoires aiguës sont moins fréquentes et moins violentes dans la moelle 
que dans les autres viscères et qu’elles sont moins marquées encore dans la 
substance grise que dans la substance blanche. Il en résulte, d’autre part, que 
les intoxications produisent des ravages plus accentués dans la moelle que dans 
les autres organes et plus marqués dans la substance grise que dans la subs- 
tance blanche. 

3° D’après l’état actuel de nos connaissances, l’inflammation est un processus 
réactionnel de l’organisme contre une intoxication locale due à une substance 
soluble (Courmont). L’inflammation étant toujours la conséquence d’une intoxi- 
cation, la différence entre les lésions inflammatoires et les lésions toxiques 
résidera uniquement dans la présence ou l'absence de réaction. 

49 Un poison capable de provoquer la réaction inflammatoire dans un organe 
résistant, pourra ne donner lieu dans la moelle qu'à des lésions toxiques. 

Un même poison susceptible de provoquer une véritable myélite inflammatoire 
aiguë chez un individu, ne pourra sans doute produire, chez un autre, que 
l'intoxication aiguë de la moelle. 

5° Une délimitation exacte entre les deux processus, inflammation aiguë de la 
moelle et intoxication aiguë de la moelle, n'est pas possible. Entre l’inflammation 
aiguë typique et l’intoxication aiguë véritable, existe une série ininterrompue 
de transitions, suivant la nature du poison et suivant la résistance plus ou moins 
grande de la moelle. 

6° L’inflammation aiguë de la moelle est caractérisée par la congestion, l'hyper- 
diapédèse, l’exsudation et éventuellement les hémorrhagies, la neuronophagie, 
ainsi que des nécroses partielles ou totales avec ou sans réaction inflammatoire. 

Ce processus donne lieu par la suite à la formation de lacunes plus ou moins 
grandes, suivant que la nécrose a frappé le tissu nerveux seul ou en même temps 
le tissu conjonctif. 

7° L'intoxication aiguë de la moelle est caractérisée par une altération primi- 
tive du tissu nerveux, sans congestion ni hyperdiapédèse, mais avec une exsuda- 
tion vasculaire toxique dont le contact peut sutfire à provoquer des foyers de 
nécrose sans réaction inflammatoire. 

Ce processus donne lieu à la formation de lacunes absolument analogues à 
celles de la myélite inflammatoire aiguë. 

8° La sclérose, rapide dans des myélites inflammatoires aiguës, doit être moins 
précoce dans les myélites toxiques aiguës. 

9° Les deux processus aigus pouvant donner lieu à des altérations secondaires 
analogues, il peut être impossible, en présence des lésions anciennes, de dis- 
cerner la nature des phénomènes initiaux. 


. Discussion. — M. Eurneootn (d’Helsingfors). — Il est évident, selon les 
recherches de M. Homen sur la moelle, selon les miennes sur l’encéphale, que 
les microbes ne se trouvent dans ces organes qu'ordinairement quelques jours ; 
ils se trouvent plus longtemps dans les autres organes. Je crois que ce fait 
dépend de ce que le tissu nerveux n’est pas, ainsi que l'ont prétendu quelques- 
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uns, un tissu favorable pour les microbes. Selon nos recherches, les microbes se 
trouvent ordinairement dans le système lymphatique de ces organes et de préfé- 
rence dans les espaces périvasculaires et péricellulaires. Ils se propagent selon 
les vaisseaux lymphatiques, les grandes cavités séreuses et le canal central. 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


Hémiplégie spinale gauche, Syndrome de Brown-Séquard, par 
MM. Deserine et Lortat-Jacos (de Paris). 


Malade de 59 ans. — Depuis dix-huit mois douleurs dans le bras gauche. 
Paralysie du membre supérieur gauche depuis huit mois, faiblesse du membre 
inférieur gauche depuis six mois. 

Membre supérieur gauche : Atrophie des éminences thénar, hypothénar et des 
interosseux. 

A l’avant-bras: atrophie du groupe des fléchisseurs (groupe cubital). 

Membre inférieur gauche : diminution de la force musculaire telle que la malade 
ne peut se tenir seule debout. Pas de phénomène du pied. 

Exagération du réflexe rotulien. Troubles du sphincter vésical, incontinence 
d’urines. 

L’examen électrique donne une diminution de la contractilité faradique et 
galvanique pour les muscles et les nerfs du côté gauche sans R. D. 

Sensibilité: localise mal le tact au-dessous de la ceinture. Sensibilité diminuée. 
Douleur : hyperesthésie à gauche. Anesthésie à droite dans la partie du corps 
au-dessous du rein, ety compris les membres inférieurs. 

Sensibilité thermique: même topographie. Erreurs de localisation et retard. 

Autopsiz. — Rien de macroscopique. Les coupes sériées colorées au Pal 
montrent que la lésion initiale siège à la VIle cervicale : elle s’étend en 
hauteur jusqu’à la deuxième dorsale. 

En largeur, elle occupe une zone comprise entre le sillon antérieur en avant, et 
le bord externe du faisceau de Goll en arrière, du côté gauche. 

Au-dessous de la lésion, les faisceaux, p. direct et p. croisé du même côté, 
dégénèrent dans tout leur trajet. 

Au-dessus, on suit jusqu'à la partie inférieure du bulbe la dégénérescence des 
faisceaux de Goll, de Burdach et du faisceau cérébelleux. Les faisceaux de 
Gowers sont pris des deux côtés avec prédominance à gauche. Les racines anté- 
rieures et postérieures sont prises également. 

Au carmin : lésions de méningite surtout accentuées dans la région cervico- 
dorsale gauche. 

Périartérite, périphlébite ; pas d’oblitération vasculaire. Au niveau des vais- 
seaux, prolifération intense de la névroglie. Ils pénètrent dans les septa en les 
dilatant et en certains points les gaines de myéline sont diffuses, mal colorées, 
et les cylindraxes tuméfiés. 


Un cas de Trophædème chronique héréditaire, par Lannois (de Paris). 


M. Lannois (de Lyon) rapporte un cas familial de cette variété d’œdème 
névropathique encore peu connue et qui a été récemment isolée par M. H. Meige. 
7" montre les photographies de deux de ses malades. L'observation porte sur 
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4 femmes de la même famille: la mère, deux filles et une petite fille qui étaient 
atteintes d’un même cedéme chronique blanc, dur, indolore, à distribution 
segmentaire. Dans le cas le plus étudié le diagnostic devait être fait avec le 
myxcedéme. 

Il s’agit vraisemblablement, dans ces cas, d’une dystrophie du tissu conjonctif 
et vasculaire en rapport avec une lésion congénitale des centres. trophiques 
médullaires. 


La Cryoscopie des Urines de la Polyurie nerveuse, par Souques et 
BALTHAZARD (de Paris). 


Le point de congélation de l’urine des malades atteints de polyurie nerveuse 
peut être, contrairement à la règle, inférieur à celui du sang qui est, comme on 
sait, 0°,56. Nous l’avons vu tomber à 0,40, 00,30 et même, chez un malade qui 
urinait huit litres par jour, à 0°,17. Ces faits permettent de préciser la théorie 
de Koranyi sur la sécrétion rénale, en ce qui touche le fonctionnement du glo- 
mérule, On sait, en effet que par le glomérule filtre une solution de chlorure de 
sodium pure, Koranyi pense que la tension osmotique de cette solution est voi- 
sine de celle du sang, et qu’elle a par suite, pour point de congélation 0°,50 ; par 
suite, étant donné que dans les canalicules urinaires l’urine ne peut que se con- 
centrer par résorption d’eau, le point de congélation de l'urine ne pourrait jamais 
être inférieur à 0°,56. Or nous la voyons égaler 0,17. Il est donc nécessaire 
d'admettre qne la solution qui filtre par le glomérule a une tension osmotique 
inférieure à celle du sang, hypothèse confirmée par les expériences de Starling 
qui évalue la différence de tension osmotique à 40 mm. de mercure. 

La cryoscopie nous a permis également de déceler deux fois surtrois malades 
un fonctionnement défectueux de l’épithélium canaliculaire, sans toutefois d'in- 
suffisance marquée de la dépuration urinaire. Dans tous les cas nous avons noté 
une suractivité de la circulation rénale. 


Un cas de Polyurie avec Lésion du IV: Ventrioule, par SwiTaLsni 
(Lemberg). | 


Chez un malade qui était depuis trente-cing ans atteint d’un diabète insipide, on a 
trouvé à l’autopsie un angiome sur le plancher du IV° ventricule. L'examen 
microscopique démontra que l’angiome s’étendait à partir du bulbe juste au-dessus 
des noyaux du pneumogastrique jusque dans le pédoncule cérébral droit. 


Diabète insipide dépendant d'un Gliôme du IV: ventricule, par Mari- 
nesco (de Bucharest). 


Diabète insipide devenu sucré avec l’extension de la tumeur ; malgré l’enva- 
hissement du nœud vital par la néoplasie, malgré plusieurs hémorrhagies, le 
malade resta vivant pendant assez longtemps, et mourut ensuite subitement. 
Toute la région bulbaire était cependant envahie par le néoplasme. 


Diagnostic de la nature des Tumeurs Cérébrales, par M. Dupont 
° (de Paris). 


D. a utilisé la tuberculine pour établir d’une façon absolue la nature tuberculeuse 
d’une tumeur cérébrale. Il apporte deux observations. Un malade du service de 
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M. Ballet, étiqueté : tumeur cérébelleuse pédonculaire avec des antécédents syphi- 
litiques sans tare tuberculeuse apparente, fournit la réaction caractéristique des 
lésions tuberculeuses. Les symptômes passagers qui accompagnent la réaction 
témoignent que la tuberculine a bien touché un tubercule d'une lésion cérébel- 
leuse pédonculaire. L’autre malade syphilitique appartient au service de 
M. Babinski : il est atteint d’une tumeur cérébrale avec cécité complète : pas de 
réaction. La tuberculine en déterminant des phénomènes temporaires peut ser- 
vir à la localisation. 

Bien que les preuves à conviction fassent défaut, l'auteur pense qu'il était 
rationnel de déduire des travaux de Nocard, Landouzy, Hutinel que la tuber- 
culine devait réagir sur les tubercules cérébraux comme elle réagit sur d’autres 
tubercules. 


Séance de l'après-midi. 


Présinence De MM. Dana (de New-York) et Marines co (de Bucharest). 


COMMUNICATIONS 


Paralysie Radiculaire supérieure du Plexus Brachial chez une jeune 
enfant; arrêt de développement du squelette; radiographie, par 
F. Raymonp et E. Huet (de Paris). 


Une jeune enfant est atteinte, à l'âge de un an, d’une paralysie du plexus bra- 
chial avec réaction de dégénérescence limitée au groupe radiculaire supérieur. 
La distinction d’avec la paralysie spinale infantile peut être faite par l’uniformité 
des altérations musculaires et par leur localisation exclusive aux divers mus- 
cles du groupe radiculaire supérieur ; par l'absence de toute période fébrile d’in- 
vasion et par la cause qui a produit cette paralysie (distension du plexus brachial 
par chute sur le côté droit de la face et sur l'épaule droite). 

L'évolution suivie pendant cinq ans a fait constater une réparation lente et 
progressive, assez honne actuellement bien qu'incomplète. IL s’est produit un 
arrêt de développement du squelette du bras paralysé portant presque exclusi- 
vement, comme le montrent l’examen clinique et une radiographie, sur l’omo- 
plate et sur l'humérus. Cette observation montre aussi queles nerfs trophiques 
de l'humérus et de l’omoplate proviennent en grande partie, sinon exclusivement, 
de la partie radiculaire supérieure du plexus brachial, c'est-à-dire des Ve et VI: 
racines cervicales. 


Sur l'évolution de quelques cas de Paralysies Radiculaires du Plexus 
Brachial, par E. Huer (de Paris). 


Parmi une trentaine de cas de paralysies radiculaires du plexus brachial, 
observées par E. Huet depuis six ans, quelqués-unes étaient légéres, sans modi- 
fications accentuées des réactions électriques ; elles ont guéri rapidement et 
complètement ; d'autres étaient graves, causées par un traumatisme violent; leur 
évolution a confirmé le pronostic grave qu'elles comportaient. Parmi les autres 
M. Huet retient quatre cas qu’il a pu suivre pendant plusieurs années ; bien 
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qu'elles aient été causées par des traumatismes relativement légers, la répara- 
tion a été lente et incomplète. Comparées à des névrites traumatiques des troncs 
nerveux, les paralysies radiculaires du plexus brachial semblent comporter 
un pronostic plus grave. Pour expliquer cette plus grande gravité, M. Huet 
émet deux hypothèses : ou bien les lésions des racines antérieures des nerfs 
provoquent du côté des cellules des cornes antérieures correspondantes une 
réaction secondaire plus rapide et plus intense que les lésions traumatiques des 
troncs nerveux eux-mêmes, ou bien la cause qui produit la distension des 
fibres nerveuses radiculaires étend son action jusqu'aux cellules des cornes 
antérieures et a sur ces cellules une influence directe. 


Pathogénie des Paralysies Radiculaires traumatiques du Plexus 
Brachial, par MM. Huet, Duvas et Guitiain (de Paris). 


Nous avons observe vingt-six cas de paralysies radiculaires traumatiques du 
plexus brachial au point de vue clinique et électrique. Ces paralysies ont reconnu 
des causes très diverses (port de lourds fardeaux sur l'épaule, le bras étant en 
hyperélévation abduction, bras relevés pendant le sommeil, traumatismes sur la 
région scapulaire, tiraillement de bras, etc...). Dans toutes ces observations 
nous avons retrouvé l’abaissement de l’épaule, soit l'hyperélévation du bras ; les 
paralysies radiculaires sont fonctions de ces deux causes. 

Nous avons reproduitsur le cadavre les divers mouvements qui avaient amené 
ces paralysies en clinique. Nous avons vu que dans l’élévation ou l’abaissement 
de l’épaule la compression du plexus est impossible entre la clavicule et la 1re 
côte. Dans la rétropulsion de l'épaule, la clavicule touche la 1re côte au dehors 
des scalénes à 1 centim. et demi du plexus. La compression des racines ne peut se 
faire entre les apophyses transverses et la clavicule dans l’abduction du bras. 
Au contraire l'abaissement de l’épaule ou l'élévation du bras amène la tension 
des racines du plexus, surtout de la 5°, 6° et de la 1*e dorsale qui vient s’écraser 
sur le col de la 1re côte. Le ganglion rachidien dans la traction exercée sur le 
bras tend à faire hernie en dehors de la gaine durale, témoignage de la traction 
exercée sur les racines postérieures. Des lésions peuvent se trouver créées par 
l’aplatissement des 5° et 6° racines sur la gouttière des apophyses transverses 
par l’aplatissement de la 1re dorsale sur le col de la 1re côte. Les transverses et 
la 1° côte servent de poulie de réflexion pour amener des lésions radiculo-médul- 
laires. Un traumatisme violent et brusque peut rompre les racines antérieures 
et postérieures, mais les racines postérieures se rompent après les racines 
antérieures. -- Le pronostic des paralysies radiculaires, l'existence des troubles 
d’anesthésie radiculaire, la persistance des troubles de la sensibilité dépendent 
du traumatisme qui, brusque ou lent, violent ou minime amène des lésions 
réparables ou non des racinesantérieures et postérieures du plexus brachial. 

L’anatomie pathologique confirme la réalité de ce mécanisme. 


Isothermie cutanée et Cryanesthésie dans le Goitre Exophtalmique, 
par Jacinto DE Leon (de Montévideo). 


Au commencement de la maladie la plupart des sujets prétendent ressentir 
des sensations de chaleur; effectivement on trouve dans le creux axillaire une 
température augmentée (37°,5 à 38°,4 dans les cas de l’auteur). 

Lorsque la maladie est constituée, on observe autre chose : l’isothermie cuta- 
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née, La surface cutanée, même aux extrémités, est partout à la même tempéra- 
ture, celle du creux de l'aisselle, 

Un autre symptôme nerveux présenté par les malades atteints de goître 
exophtalmique est leur résistance au froid, Cette cryanesthésie ne doit pas se con- 
fondre avec les sensations de chaleur du début de la maladie ; avoir des sensa- 
tions de chaleur et ne pas sentir le froid sont deux choses bien distinctes. Il y 
a tout lieu de penser que l'isothermie cutanée, le non-refroidissement des extré- 
mités, est la cause directe de la cryanesthésie, de la résistance au froid. A 
remarquer aussi que l'augmentation de la résistance au froid marche de pair 
avec la diminution de la résistance électrique. 

Les symptômes décrits par J. de L. sont si nets que l’auteur propose de les 
comprendre parmi les signes cardinaux du goitre exophtalmique. 


Idiotie microcéphalique, Agénésie cérébrale, Cerveau pseudo- kysti- 
que, par Bourxevizze et OserTaur (de Paris). — 


Il s’agit d’un enfant de deux ans et demi, idiot, ayant un crâne notablement 
plus petit que celui d'enfants normaux de même âge. — A l’autopsie, les hémi- 
sphères sont transformés en deux vastes pseudo-kystes dont les parois sont for- 
mées de substance cérébrale atrophiée. 

Au point de vue clinique cet enfant appartient au groupe des édiots microcé- 
phales. Son crâne, et c’est la règle très générale pour toutes les formes de l'idio- 
tie, n'offre pas de synostose prématurée. — Son cerveau montre que, ici, la 
la microcéphalie est due à une lésion destructive qu'on rencontre rarement à un 
degré aussi considérable; c'est la première fois que B. et O. voient un exemple 
de ce genre. 

Les auteurs rappellent que la microcéphalie n'est pas due à une lésion unique, 
mais à des lésions multiples : arrêt simple de développement des circonvolu- 
tions, — arrét de développement avec malformation variables, — sclérose géné- 
rale des circonvolutions ; — enfin, comme dans ce cas, à une transformation 
kystique de nature inflammatoire. 


Méningo-encéphalite, par Bournevitte et Crouzon (de Paris.) (Présentation de 
pièces.) 


MM. Bourneville et Crouzon présentent l'encéphale d'une enfant de huit ans, 
dont l'histoire clinique peut se résumer ainsi : idiotie profonde avec excitation, 
cris et pleurs, les antécédents faisant défaut. La dure-mère est très notablement 
épaissie et est recouverte sur sa face interne de néo-membranes au niveau des 
lobes frontaux, des fosses temporales et de la face du cerveau. La pie-mere, 
louche et épaissie au moment de la décortication, a entratné la couche de subs- 
tance grise du cerveau et on trouve adhérents à la méninge les moules des 
circonvolutions. Cette pie-mère présente alors une épaisseur d'un demi-centi- 
mètre environ. L'hémisphère sous-jacent est réduit à la substance blanche; 
la forme générale des circonvolutions est conservée; leurs contours ne sont plus 
sinueux mais angulaires et leur coloration est légèrement rosée. 

Il s'agit là d'une forme de méningo-encéphalite très accentuée et différant 
notablement de celles que l’on rencontre d'ordinaire et dont MM. Bourneville et 
Crouzon présentent, par comparaison, un exemple. Dans le cas actuel les lésions 
rappellent celles de certaines paralysies générales de l’adulte ; ces lésions sont 
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rares dans l’enfance, mais ont été déjà observées par M. Bourneville en 1882, 
1883, 1884 avec MM. Wuillamier, Dauge et Leplaive, et par Baillarger en 1882. 
Les auteurs font voir plusieurs planches et photographies représentant les 
mêmes lésions à des degrés divers, correspondant à un tableau clinique spécial 
qu'ils résument par ces mots : idiotie symplomatique de méningo-encéphalite, tout en 
estimant qu'il sera possible un jour de se borner au mot : méningo-encéphalite. 


Atrophie Cérébelleuse. Diplégie Cérébrale Spasmodique Infantile 
chez deux frères, par MM. Bouaneviee et Crouzon (de Paris). 


MM. Bourneville et Crouzon présentent l'encéphale d'un enfant de seize ans,dans 
lequel le cervelet est atrophié dans sa totalité : les hémisphères, le vermis, les 
lobules pneumogastriques sont tous diminués de volume dans des proportions 
égales. Le cerveau ne présente pas de lésions. L’étude histologique de la moelle 
montre une diminution des fibres dans les faisceauxfpyramidaux, surtout dans 
les faisceaux croisés : le cordon latéral dans le reste de son étendue, le faisceau 
cérébelleux en particulier paraît indemne. 

Pendant la vie, l'enfant avait tous les caractères cliniques de l'idiotie complète, 
il était incapable d'aucun mouvement spontané usuel, la marche lui était impos- 
sible. Ses membres étaient en contracture, mais étaient susceptibles, après une 
certaine résistance, de mouvements provoqués. Les réflexes étaient légèrement 
exagérés. Le malade était gâteux. Aucun symptôme cérébelleux n'avait été 
observé. 

L'enfant n'avait jamais été normal. Il semble toutefois que son idiotie, son 
gâtisme et sa paralysie aient surtout été marqués après une rougeole qu'il a eue 
à Page de 18 mois. Jamais on n'avait observé de convulsions. 

Ses antécédents héréditaires ne sont point anormaux. Sa mère a eu cinq autres 
enfants dont quatre bien portants, et a fait trois fausses couches. Un des frères 
de cet enfant, encore vivant, est dans le service de Bicêtre, et présente les 
symptômes d'une diplégie spasmodique. Aussi MM. Bourneville et Crouzon pen- 
sent-ils qu’il s’agit peut-être la d’une affection familiale sans formuler toutefois 
de conclusions rigoureuses. 

Les photographies représentant ensemble les deux frères nus et vus de face 
et de dos semblent indiquer cliniquemeut une maladie identique. La lésion 
anatomique sera-t-elle la même ? C'est ce que l'avenir décidera. 


Études expérimentales concernant l'action de l’Alcoo!l, par Lap. Has- 
KovEc (de Prague). 


1° L’injection intra-veineuse de 5 cent. cubes de solution (alcool éthylique 50, 
eau 12 cent. cubes) produit chez le chien une diminution de la pression intra- 
artérielle et le ralentissement du pouls. 20 L’intensité du phénomène dépend 
de l’individualité de l’animal. 3° Les doses plus fortes présentent l'effet plus 
grand. 4° Les ondes du pouls sont très hautes (excitation du vague); on peut 
observer une arythmie grave du cœur. 5° Le ralentissement et l’arythmie sont 
surtout accentués si les vagues étaient déjà excités au début de l'expérience. 
6° La vagotomie n'empêche pas complètement leralentissement du pouls. 7° L’a- 
tropine empêche les hautes ondes du pouls. 8° Après atropinisation on n'observe 
pas le ralentissement du pouls. 9° Vagotomie et atropinisation n’ont aucune in- 
fluencesur la pression sanguine, après l'injection d'alcool. 10° Les modifications 
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sont plus sensibles sion élève préalablement la pression sanguine par l'injection 
d'eau salée. 11° La diminutionde pression s’observe même avecla compression de 
l'aorte, après la ligature des organes abdominaux. 12° Cette dernière ne modifie 
pas l'écoulement du sang par une jugulaire. 13° La diminution de pression s’ob- 
serve, même quand on tranche le bulbe, quand on détruit la moelle. 14° On 
n’observe pas alors les hautes ondes du pouls et un ralentissement plus marqué. 
15° L’injection directe d'alcool dans la jugulaire a pour effet la mort du cœur. 
16° Donc le ralentissement du pouls est ici causé surtout par l’excitation des 
centres des nerfs vagues et de leurs appareils périphériques et aussi un peu par 
l’action directe de l'alcool sur le cœur. 17° La diminution de la pression san- 
guine est causée par l’affaiblissement direct du cœur par l'alcool. 18° Les doses 
faibles d'alcool causent, au contraire, une augmentation de la pression sanguine 
de courte durée et un léger ralentissement du pouls. 


Démence épileptique paralytique spasmodique, par Jutes Voisin 
(de Paris). (Présentation de malades.) 


M. Jules Voisin présente cinq jeunes filles âgées de 12 à 22 ans, atteintes de 
démence épileptique paralytique spasmodique à des degrés divers. Ces cinq 
malades, épileptiques depuis l’âge de 3 ou 4 ans, ont toutes les cinq des accès 
sériels et des états de mal. 

A la suite de ces accès ou de ces états de mal elles présentent des troubles 
moteurs et intellectuels prononcés, mais passagers. 

. Les troubles moteurs consistent en paralysies partielles (monoplégie, hémiplé- 
gie) ; les réflexes sont exagérés ; la démarche est très pénible, sautillante, spas- 
modique surtout après un exercice prolongé. 

Du côté de l’état mental on constate de l'hébétude et aussi une véritable stu- 
peur. 

Ces phénomènes aussi bien somatiques qu'intellectuels s’améliorent dans les 
espaces intervallaires, mais ne reviennent jamais à l’état primitif, de sorte que 
progressivement à la suite des séries d'accès une véritable démence et une con- 
tracture complète se produisent ; et la malade, enfin, après dix à douze ans 
meurt contracturée, complètement démente, emportée par une vasteeschare ou un 
état de mal. 

Ces malades ne sont pas des idiotes épileptiques, car elles étaient auparavant 
intelligentes, comme le prouvent les cahiers que je vous montre ; ce ne sont pas 
non plus des paralytiques générales, car elles n'ont pas d'inégalité papillaire, pas 
de tremblement fibrillaire de la langue et des lèvres, pas d'idées de grandeur ; 
pas d’accroc de la parole quoique ayant une manière particulière, caractéris- 
tique d’énoncer les mots en projetant les lèvres (1). 


PRÉSENTATIONS DE MALADES 
Atrophies musculaires, par M. Desenine 


Achondroplasie. Dysostose cléido-crânienne héréditaire, par 
M. Pierre Marie. 


(1) Voir Gazette hebdomadaire et Archives de Neurologie, 1900. 
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MERCREDI 8 AOUT 
Séance du matin. 


Présinence pg MM. Hirzic (de Halle), A. Pick (de Prague). 


RAPPORTS 


Le diagnostic de l'Hémiplégie organique et de l’Hémiplégie hysté- 
rique, par MM. Ferrier (de Londres), Rota (de Moscou). 


Discussion, — M. Menpecssonn (de Saint-Pétersbourg). — Je désire attirer 
l'attention du Congrès sur deux symptômes que j'ai eu l’occasion d'observer et 
qui peuvent, à mon avis, contribuer à établir le diagnostic différentiel entre 
Vhémiplégie organique et l’hémiplégie hystérique. 

Le premier de ces symptômes consiste dans les modifications que les 
phénomènes électriques qui accompagnent la contraction volontaire des muscles 
subissent dans ces deux affections. Depuis Dubois-Reymond on sait que toute 
contraction volontaire du muscle est accompagnée d’un dégagement de l'énergie 
électrique, qui peut être facilement observée et mesurée au galvanomètre. Ce 
phénomène constitue la variation négative du courant musculaire ou bien le 
courant d'action du muscle. Or, il résulte de mes nombreuses recherches sur ce 
sujet (v. C. R. du Congrès d'Électricité à Paris, 1889. — Bulletin de l’Académie 
de médecine 1899 et Archives d’Électricité médicale, janvier 1900), que l'intensité 
de ce courant varie dans différentes maladies du système neuro-musculaire ; mais 
c'est surtout dans l’hémiplégie organique et hystérique que l’on observe des 
différences notables dans l'intensité et dans la forme de la courbe du courant 
d’action. La forme de la courbe que l’on obtient en représentant graphiquement 
la déviation de l'aiguille galvanométrique présente des faits excessivement 
caractéristiques et variés dans les deux affections à la période de la contracture. 

Dans la contracture hystérique l'aiguille galvanométrique déviée par la con- 
traction volontaire du muscle contracté revient quoique lentement, mais d’une 
façon continue, vers zéro. La courbe se présente sous forme d'une ascension 
brusque suivie d'une ligne de descente très allongée. Il n’en est pas de même 
de la contracture de l'hémiplégie organique. Dans cette dernière l'aiguille 
galvanométrique ne retourne pas d’une façon continue vers zéro; elle s'arrête en 
route deux ou trois fois et au moment d'un de ses arrêts, le plus souvent pendant 
le premier arrêt, on observe un petit recul de l'aiguille indiquant pour ainsi dire 
un nouvel accroissement du courant d'action malgré que le bras n’ait exécuté 
aucun mouvement appréciable. La courbe se présente alors comme ayant deux 
sommets séparés par un plateau et correspond très bien à la courbe myogra- 
phique que l'on obtient dans les mêmes conditions. Il y a évidemment une diffé- 
rence dans l'activité des muscles contracturés dans l’hémiplégie organique et 
dans l’hystérie, qui pourrait tenir aux différents mécanismes de la production de 
la contracture dans ces deux affections du système nerveux. Il est probable que 
dans I’hystérie toute la masse musculaire d’un membre est contracturée, tandis que 
dans l’hémiplégie organique la contrcture attaque isolément les différents mus- 
cles et même différents faisceaux musculaires. De là vient la différence dans 


TOE SOI SY EEE a TT I. EE 


7 


. OST TO 
oe a otyy tf 


+ 


Va na 


7 DIRT AS PTE g 
ae . à 


770 REVUE NEUROLOGIQUE 


le caractére de la courbe galvanométrique dans les deux affections, différence qui 
peut être utilisée comme signe de diagnostic différentiel entre l’hémiplégie hysté- 
rique et l’hémiplégie organique. 

Le second symptôme, qui me paraît également présenter une certaine valeur 
séméiologique, se rapporte aux troubles de la vue que l’on observe dans l’'hys- 
térie et dans les affections organiques du système nerveux. Il y a plus de dix 
ans, que nous avons, Muller-Lyer et moi (v. Etude sur la perceptibilité différen- 
tielle du sens de la vue chez l’homme sain et malade. Arch. de Neurologie 1886, 
n° 72, et 1891, n° 60) attiré attention sur la valeur diagnostique du rapport qui 
existe entre la perceplibilité différentielle et l’acüité visuelle. Nous avons nommé 
« symptôme de relation » la relation réciproque de ces deux facteurs et en nous basant 
sur nos recherches très nombreuses nous avons cru pouvoir conclure, que ce 
symptôme de relation divise la série tout entière de troubles visuels dans les 
maladies du système nerveux en deux grandes catégories : 1) ceux dans les- 
quels l'acuité visuelle est plus troublée que la perceptibilité différentielle. A 
cette première catégorie se rapportent tous les cas organiques, où le passage des 
impressions lumineuses est entravé par une lésion siégeant sur le parcours 
compris entre la rétine et les centres occipitaux ; 2) ceux dans lesquels la per- 
ceptibilité différentielle est plus troublée que l'acuité visuelle. A cette deuxième 
catégorie se rapportent tous les cas de l'amblyopie hystérique. Les malades de 
la première catégorie, parmi lesquels il faut ranger certains hémiplégiques orga- 
niques, éprouvent devant l'alphabet de gnellen des difficultés souvent insur- 
montables, mais ils lisent avec une grande facilité nos tableaux servant à déter- 
miner les différents degrés de la perceptibilité différentielle ; ils les lisent même 
jusqu'aux numéros les plus élevés de la série. 

Les hystériques au contraire sont arrêtés du premier coup par les caractères 
de nos tableaux d’un ton grisatre encore net, mais ils lisent souvent à un éclai- 
rage suffisant l'écriture de Snellen la plus forte. On voit de là toute l'impor- 
tance du symptôme de relation pour le diagnostic différentiel de l'amblyopie 
dans l'hystérie et dans l’hémiplégie organique. 

Les deux symptômes que je viens de décrire me paraissent pouvoir contri- 
buer pour une large part à établir le diagnostic différentiel entre l’hémiplégie 
organique et l'hémiplégie hystérique, et c’est pourquoi j'ai cru utile de les signa- 
ler à l'attention de la section neurologique du Congrès. 

M. Crocg (de Bruxelles). — Depuis plusieurs années je m'occupe du diagnos- 
tic différentiel de l'hémiplégie organique et de l’hémiplégie hystérique ; bien 
souvent j'ai été embarrassé et j'ai dû même quelquefois renoncer à poser un 
diagnostic définitif. Aussi ai-je été très heureux de lire le travail de Babinski 
qui jette une vive lumière sur la question. Je ne désire nullement contester la 
valeur du réflexe de Babinski comme signe pathognomonique de l’hémiplégie 
organique; je veux seulement répondre à cette proposition, énoncée par mon 
savant collègue, que l’extension des orteils répond constamment à une lésion 
organique du système pyramidal. 

On a généralement le tort de n’examiner le réflexe de Babinski que dans les 
cas organiques ou douteux. Peut-être si l'on généralisait à tous les malades 
cet examen, arriverait-on à déceler ce réflexe dans un certain nombre de cas 
non organiques. 

Je me base pour avancer cette idée sur deux cas de paralysie alcoolique dans 
lesquels le réflexe de Babinski existait très nettement ;ces malades ayant guéri 
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très rapidement, il n’est pas permis de croire qu’il s'agissait d'une altération 
organique. 

On pourrait donc admettre que le réflexe de Babinski est l'expression non 
seulement d'une lésion organique du système pyramidal -— ce qui est la règle 
— mais encore, exceptionnellement à une altération fonctionnelle de ce système. 

M. Menpetssoun (Saint-Pétersbourg). — Les exceptions que l’on trouve dans 
la manière dont se comportent les réflexes, même lorsqu'il s’agit d’un phéno- 
mène aussi constant que « le réflexe de Babinski », prouvent combien il est diffi- 
cile de formuler une loi générale concernant l'acte réflexe. En physiologie aussi 
bien qu’en pathologie toutes les lois sur les réflexes, y compris la loi classique 
de Pfluger, ne sont pas exemptes des exceptions très nombreuses, trop nom- 
breuses pour que la loi formulée puisse être considérée comme telle. Voici 
pourquoi je crois que le rôle séméiologique des réflexes est très relatif et plus 
ou moins restreint. Il existe très peu de réflexes qui pourraient être considérés 
comme signe pathognomonique de certains états morbides. Ceci tient surtout 
à ce que nos connaissances sur la physiologie des réflexes sont -très insuffi- 
santes. Nous ne connaissons guère les voies de transmission des réflexes, ni 
leur localisation dans l'axe cérébro-spinal; pour un réflexe donné, il nous est 
impossible pour le moment de déterminer le rapport entre l'onde excitatrice de 
l'arc réflexe et entre l'onde inhibitrice de celui des antagonistes. Voici pourquoi, 
à mon avis, il ne faudrait pas, en clinique, s’appliquer surtout à déterminer la 
valeur absolue d’un réflexe, mais chercher plutôt la relation réciproque entre 
les différents réflexes (par exemple les réflexes cutanés et tendineux) dans cer- 
taines maladies. On obtiendra ainsi peut-être un « symptôme de relation » qui 
présenterait une certaine valeur séméiologique, car il est probable qu'en vertu 
d'une finalité fonctionnelle de l'organisme certains réflexes suppléent la fonc- 
tion supprimée d’autres réflexes abolis par le processus morbide. La tonicité de 
tout le système musculaire et de différents centres nerveux est sans doute tri- 
butaire de cette finalité fonctionnelle de certains réflexes. 

M.J. Basinski (de Paris).— Je constate avec satisfaction que M.Ferrier et M. Roth 
ont bien voulu passer en revue quelques-uns des nouveaux signes distinctifs 
de l'hémiplégie organique et de l'hémiplégie hystérique que j'ai fait connaître, et 
qu'ils confirment en grande partie les résultats de mes observations. Ayant 
exposé récemment dans une leçon parue dans la Gazette des hôpitaux mes idées 
sur ce sujet d'une manière complète, je me contenterai aujourd’hui de relever 
quelques points sur lesquels je ne suis pas tout à fait d'accord avec l’un ou 
l’autre des rapporteurs et d'indiquer la méthode qui me paraît devoir être 
suivie, si lon veut être définitivement fixé. 

MM. Ferrier et Roth reconnaissent que dans l'hémiplégie hystérique les 
réflexes tendineux sont généralement normaux ; mais ils admettent qu'excep- 
tionnellement ces réflexes peuvent être exagérés. Tel n’est pas mon avis; je ne crois 
pas que dans l’'hémiplégie hystérique pure il puisse y avoir, comme dans l'hémi- 
plégie organique, de l’exagération des réflexes tendineux du côté de la paralysie. 
Un hystérique peut, il est vrai, dans certains cas, exécuter volontairement, à la 
suite de la percussion du tendon rotulien, un mouvement plus énergique du côté 
malade que du côté sain'et simuler ainsi, si l'on n'y prend pas garde, une 
exagération des réflexes ; mais on arrivera généralement à distinguer ce pseudo- 
réflexe du réflexe légitime à l’aide des caractères que j'ai indiqués ; j'ajoute 
qu'en pareil cas ce n’est guère que le réflexe rotulien qui paraît exagéré et les 
autres réflexes tendineux et osseux, le réflexe du tendon d’Achille, le réflexe 
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radial, le réflexe du triceps brachial sont égaux des deux côtés, contrairement 
à ce qui a lieu dans l’hémiplégie organique. Je n’ignore pas que certains 
médecins affirment avoir observé dans l'hémiplégie hystérique une exagération 
unilatérale de tous les réflexes tendineux, mais je déclare n'avoir jamais rien vu 
de pareil et je suis convaincu qu'il s'agissait dans ce cas d'associations hystéro- 
organiques. Pour établir que l’exagération des réflexes tendineux relève de 
l’hystérie il faudrait prouver, dans un cas donné, d'une part que la paralysie, 
en raison de son mode d'évolution, de l’action exercée sur elle par la suggestion, 
dépend exclusivement de l’hystérie, et, d'autre part, que l'exagération des 
réflexes tendineux, disparaissant avec la paralysie, devait être intimement liée 
a l’hystérie. 

Il est à souhaiter que les neurologistes qui admettent la possibilité de l’exa- 
gération des réflexes tendineux dans l'hémiplégie hystérique veuillent bien 
présenter à leurs collègues de pareils malades, car ce n’est en quelque sorte que 
« pièces en main » qu'on finira par s'entendre. 

J'en dirai autant du phénomène des orteils. La plupart de ceux qui m'ont fait 
l'honneur de contrôler mes recherches, et M. Ferrier est de ceux-là, admettent 
avec moi que ce signe est caractéristique d’un trouble dans le système pyra- 
midal et qu'il n'appartient pas à l'hystérie. M. Roth, tout en reconnaissant que 
ce symptôme constitue une grande présomption pour le diagnostic d’hémiplègie 
organique, pense qu'il n'est pas impossible qu'il dépende de l’hystérie. A l'occa- 
sion d’une discussion à ce sujet j'ai déjà demandé, il y a près d'un an, à mes 
collègues de la Société de Neurologie de vouloir bien présenter les malades 
chez lesquels ils constateraient le signe des orteils dans des cas d’hystérie pure. 
Jusqu'à présent on n'a pas encore pu nous en montrer un seul exemple. 

M. P. Marie rappelle le cas d’un malade atteint d'une lésion du système 
‘pyramidal, mais qui ne présentait pas le réflexe de Babinski. 

M. J. Basinsxi. — Je ferai remarquer à mon ami M. Marie que son observation 
n’est pas en contradiction avec ce que j’ai écrit à ce sujet. Je sais en effet que 
ce phénomène des orteils peut manquer dans des cas de lésions du système 
pyramidal. 

Je dirai enfin à M. Crocq que je n’ai jamais soutenu qu'une grosse lésion 
du système pyramidal fût nécessaire pour donner naissance à ce phénomène. 
J'ai dit que ce signe dénotait « perturbation du système pyramidal », ce qui est 
tout différent. 


Méningite chronique progressive non adhésive avec symptômes 
psychiques et amaurose complète chez un sujet ayant depuis 
trente ans une tumeur du cervelet, par MM. A. Jorrroy et A. Gou- 
BAULT. 


Observation intéressante à plus d'un point de vue, mais l’auteur attire plus 
spécialement l’attention sur l'existence de l’amaurose avec atrophie papillaire, 
survenue chez un malade atteint de méningite chronique non adhésive, et rap- 
pelant par ses caractères celle que l’on observe parfois au cours de la paralysie 
générale. | 
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Séance de l'après-midi. 


Présinence de M. Homen (d'Helsingfors). 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


Tumeur de la Moelle épinière, par le professeur Henscuen. 


Je désire vous présenter une tumeur de la moelle épiniére enlevée avec plein 
succès. Je ne vous parlerai pas de l'histoire clinique du malade : elle est trop 
longue et sera publiée ultérieurement. Je me contenterai de dire qu’il s'agissait 
d’un soldat de 50 ans. Le premier symptôme qui ait été observé par le malade 
était le suivant : se trouvant en tratneau, il fut étonné de ne pas sentir le froid 
à la jambe gauche, alors que cette sensation étaittrès accusée à la jambe droite. 
Six mois plus tard il éprouva de la faiblesse de la jambe droite et du bras droit 
et à la fin de l’année, à la suite de l’aggravation des symptômes, il entra à la 
clinique de Upsala. 

En l’espace de quelques semaines, il fut complètement paralysé des membres 
inférieurs et les membres supérieurs étaient également affaiblis. L’insensibilité, 
d’abord limitée aux membres inférieurs, gagne le tronc jusqu’au niveau des 
épaules. 

Il fut opéré par mon collègue le Dr Lenander qui trouva la tumeur exacte- 
ment à l’endroit diagnostiqué (au niveau de la sixième vertèbre cervicale), l’en- 
leva sans difficulté et la motilité revint avec une telle rapidité qu'après quel- 
ques mois le malade put marcher sans la moindre difficulté et sans faire usage 


de bâton. 


Sur un moyen pour étudier les variations du cerveau, par 
A. Brancui (de Parme). 


B. expose son procédé pour déterminer sur le front, à l’aide du phonen- 
doscope, les régions où viennent s’appuyer les pôles frontaux des hémisphères 
du cerveau. Le fait remarquable, c’est que l'écartement des deux pôles est 
variable pour le même sujet. Ainsi le matin au réveil, l’écartement est à son 
maximum ; il diminue graduellement et atteint son minimum le soir, lorsque le 
sommeil vient. On peut, en faisant absorber du café fort, une petite dose d’alcool, 
suspendre la progression du rapprochement des deux lobes frontaux. B. a 
constaté aussi que pendant les états d’excitation ou d’agitation l’écartement des 
deux pôles étaient considérable, que dans les états de dépression l'espace libre 
était diminué. Ces constatations paraissent susceptibles, vu la simplicité et la 
rapidité du moyen de les obtenir, d'entrer dans la pratique pour l'étude de la 
physiologie et de la pathologie cérébrales. 


Revision iconographique du Torticolis Mental, trois cas nouveaux: 
traitement, par E. Fennec et H. Meice (de Paris). (Projections.) 


F. et H. M. rappellent les principaux caractères du torticolis mental, tels que 
M. Brissaud les a fait connaître. Ce tic d'habitude s’installe chez des prédisposés, 
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à l'occasion d'une cause déprimante, et un certain nombre d'observations 
montrent avec netteté que le mouvement spasmodique dérive de l'éducation 
d'un mouvement d'abord voulu, répété à satiété, et devenu une habitude échappant 
de plus en plus à la volonté. — Un des points les plus intéressants du torticolis 
mental est ce fait que chaque malade peut complètement et instantanément 
redresser sa tête par un procédé de son choix ; grâce à un artifice puéril, soutien 
de la tête par une main, par un doigt, la volonté débile du sujet replace sa tête 
droite, alors que cette même volonté est impuisante à ramener, en commandant 
aux seuls muscles du cou, la tête dans la rectitude. F. et H. M. présentent une 
vingtaine d'images photographiques de la correction du torticolis mental par la 
main du malade qui en est affecté et donnent trois nouvelles observations où 
l'on voit quelques variations du procédé. Ils terminent par un mot sur le traite 
ment du tic par la méthode d’entratnement de la volonté au moyen d'exercices 
gradués d’immobilité et de mouvements, qui leur a donné des améliorations et 
des guérisons définitives. 


Neurasthénie et Vieillesse, par Pierre Parisor (de Nancy). 


La neurasthénie vraie n'est pas seulement une maladie de l’âge adulte, mais 

aussi de la vieillesse. Après 60 ans on la trouve soit comme continuation d’une 
neurasthénie (19 fois sur 174 cas), soit comme première manifestation de la névrose 
(8 fois seulement sur 174 cas). 
_ L’hérédité nerveuse remplit toujours le rôle étiologique prépondérant qu'on 
ne saurait attribuer à l'artério-sclérose sans aller à l'encontre de nombreux faits 
cliniques ; la vieillesse ne prédispose pas à la neurasthénie. Les femmes sont 
plus fréquemment atteintes que les hommes. 

La neurasthénie chez le vieillard diffère de celle de l'adulte par une atténua- 
tion des symptômes, manifeste surtout dans les cas où la névrose a apparu 
pour la première fois après la soixantaine (neurasthénie sénile proprement dite) 

La forme cérébro-spinale est la plus fréquente. Le diagnostic de la maladie de 
Beard est particulièrement délicat à un âge avancé et nécessite un examen appro- 
fondi pour éviter de la confondre avec les troubles neurasthéniformes qu’en- 
gendre l’évolution sénile. 

La neurasthénie aboutit quelquefois à la démence sénile et vient alors ajouter 
sa symptomatologie propre à celle qu’engendre la lésion de la cellule cérébrale. 


Goitre Exophtalmique traité sans succès par la résection bilatérale 
du grand sympathique cervical. Troubles de pigmentation cuta- 
née. Infiltration pachydermique des membres intérieurs, par 
Cu. Acnarp (de Paris). (Présentation de malades). 


La malade que je soumets à votre examen est atteinte, comme vous pouvez 
le voir au premier coup d'œil, d’une maladie de Basedow typique. L’exophtal- 
mie est considérable ; des deux côtés la conjonctive bulbaire est injectée de sang 
et la cornée porte les marques d’une kératite ancienne. Le goitre fait une saillie 
trés apparente qui porte la circonférence maxima du cou a 38 centim. ; il forme 
une tumeur dure, animée de battements, comme d’ailleurs toute la région antéro- 
latérale du cou. Le cœur bat énergiquement et rapidement (96 à 100 pulsations 
par minute), il présente un peu d’arythmie, et l’on entend à son niveau un léger 
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souffle mésosystolique. On constate, en outre, un tremblement vibratoire, surtout 
accentué aux mains. La malade éprouve la sensation de chaleur habituelle; la 
sudation est provoquée chez elle avec la plus grande facilité et ses mains sont 
habituellement humides. Elle est sujette encore à un autre trouble sécrétoire, 
les crises diarrhéiques. 

Les accidents basedowiens remontent à une date assez ancienne. C'est il y a 
seize ans, à l'occasion d’une seconde grossesse, qu’ils apparurent. Il y a trois ans, 
la dyspepsie amena cette femme dans le service de M. Reclus qui lui fit avec 
M. Faure la résection bilatérale du grand sympathique cervical, opération dont 
les longues cicatrices se virent d'une façon très apparente sur les côtés du cou. 
Pendant environ trois semaines après l'opération, le goitre et l’exophtalmie dimi- 
nuérent. Puis l’état demeura stationnaire. 

En rapportant ce cas à l’Académie de médecine, MM. Reclus et Faure expri- 
maient, au sujet du bénéfice opératoire, des réserves qui étaient des mieux jus- 
tifiées, car la maladie n’en poursuivit pas moins son évolution progressive. 
Actuellement les symptômes qui existaient précédemment subsistent et atteignent 
un haut degré. De plus, de nouveaux troubles ont apparu à une époque récente. 

Déjà en examinant la face et les mains, on est frappé des troubles de pigmen- 
tation qu'elles présentent ; il existe des taches de vitiligo qu'on retrouve aussi 
sur toute l'étendue des membres supérieurs, sur la partie antérieure du thorax 
et sur l’abdomen. Il y a trois ou quatre mois seulement que ces taches ont 
débuté. De ces altérations de la pigmentation cutanée, on doit rapprocher une 
décoloration partielle des cils qui se voit à la paupière supérieure droite ; celle- 
ci à sa partie moyenne porte des cils absolument blancs. En outre, il faut signaler 
que les aisselles et le pubis ont complètement perdu leurs poils depuis plusieurs 
mois. | 

Les troubles de la pigmentation cutanée ont été assez souvent signalés dans 
la maladie de Basedow, en sorte qu’il n'y aurait aucune raison plausible de les 
attribuer à l’opération plutôt qu'à l’évolution naturelle de l'affection. 

Enfin, une dernière particularité sur laquelle je désire attirer l'attention est 
la tuméfaction diffuse des membres inférieurs et de la paroi abdominale. Dans 
ces régions, la peau et le tissu cellulaire sous-cutané sont le siège d’un épais- 
sissement, de consistance ferme, gardant à peine l'empreinte du doigt, gênant 
les mouvements de flexion. Il est impossible de plisser la peau, de la pincer entre 
les doigts. Il s'agit d'une véritable pachydermie, bien distincte de l’œdème 
vulgaire est assez comparable au myxædème. 

Cette combinaison des signes de myxcedéme avec ceux de la maladie de 
Basedow a été plusieurs fois observée. Nous en avons nous-même, avec 
M. Joffroy, publié un cas suivi d'autopsie (1) : la maladie de Basedow s'était 
complètement effacée pour faire place au myxcedéme, et le corps thyroïde avait 
subi une transformation complète en tissu fibreux. 


M. Acsarp présente ensuite une malade atteinte de goitre exophtalmique et qui 
a subi, il y a trois ans, la résection bilatérale du grand sympathique cervical. L'opé- 
ration n'a produit qu'une amélioration très passagère. Depuis, la maladie a pour- 
suivi son évolution. Il s’est développé du vitiligo, de la décoloration d'une partie 
des cils. Les poils des aisselles et du pubis sont tombés. En outre, les mem- 
bres inférieurs sont le siège d’une infiltration pachydermique comparable au 
myxædème. 


(1) JorrRoy et ACHARD. Arch. de médecine expérimentale, 1893. 
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Contagion de la Neurasthénie, par A. Mourier (de Paris). 


M. M., pour expliquer la neurasthénie à deux, poursuit la comparaison qu'il a 
déjà faite du système nerveux à un accumulateur électrique et montre que la 
contagion serait un fait physique résultant des variations que le sujet malade 
fait subir au sujet sain dans sa dépense d'énergie, ce qui amène une décharge 
de son système nerveux central, et qu’un accumulateur électrique construit pour 
un débit constant serait détérioré dans les mêmes conditions si on le soumettait 
à des variations de débit semblables. 


Extension de l'Évolutionisme et de l'Ontologie ou État actuel dela 
Question du Darwinisme dans ses rapports avec la pathologie, 
par Turiscuxine (de Moscou). 


L'auteur cherche à prouver que, dans une certaine mesure, on peut, à la faveur 
des statistiques cliniques, assigner une loi aux phénomènes de l’hérédité. Cette 
loi montrerait que la sélection pathologique est un facteur qui entre constamment 
en ligne de compte dans l’étiologie des maladies acquises ou congénitales. 


Du Traitement de Mobilisation en pathologie nerveuse, et plus par- 
ticuliérement de son action sur la contracture et l’atrophie mus- 
culaires ; deux exemples de méningite cérébro-spinale, par Dacron. 


Dans {out traumatisme on constate des douleurs occasionnées par des con- 
tractures réflexes ; plus tard viennent la paresse musculaire et l'atrophie dues à 
l'absence de mouvements. La mobilisation douce et rationnelle réussit à calmer 
la contracture et plus tard réagit contre l'atrophie musculaire. 

Ne peut-on pas, en pathologie nerveuse, suivant les cas, faire prendre confiance 
au muscle contracturé ou lutter contre la dégénérescence musculaire ? Certes, la 
mobilisation ne saurait empêcher l’évolution des myélites progressives, mais elle 
atténue les douleurs des contracturés et modère les effets de la paralysie ; et 
même si celle-ci est passagère, on doit espérer que la fonction reviendra inté- 
gralement avec rapidité. Deux cas de méningite cérébro-spinale, où l'on observa 
à la fois contractures et paralysies, viennent à l’appui de cette théorie. 


Lésions des Noyaux du Pneumogastrique dans la Sclérose Latérale 
Amyotrophique et la Paralysie Spinale antérieure subaiguë de 
Duchenne, par MM. CL. Puiippg et Masewicz (de Paris). | 


Les auteurs ont pu étudier par la méthode de Nissl les noyaux du pneumo- 
gastrique chez deux malades qui avaient succombé à des accidents cardio-pul- 
monaires d’origine bulbaire. Ils ont constaté des altérations structurales intenses 
etune diminution de nombre dans les amas cellulaires (nucleus ambiguus, noyau 
dorsal) ; mais ces altérations étaient sensiblement plus marquées pour le nucleus 
ambiguus. Ainsi ces résultats de pathologie humaine confirment une opinion, 
émise sur le terrain expérimental, par MM. Marinesco et Van Gehuchten qui ont 
soutenu, contrairement à la doctrine classique, la nature motrice du noyau dorsal 
du nerf vague. De plus, les auteurs pensent que ces cellules appartiennent à un 
type moteur spécial différent, par exemple du type des grandes cellules radicu- 
laires de la corne antérieure de la moelle épinière. 
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Traitement mécanothérapique des Hémiplégiques (massage, réédu- 
cation des mouvements et mécanothérapie compensatrice), par le 
Dr P. Kouinpsy. 


La paternité de ce traitement appartient à Todd. Tout récemment nos maîtres, 
MM. Raymond, G. de Ja Tourette et P. Marie, reprirent les idées de Todd et 
proclamérent pour les hémiplégiques la mobilisation précoce. M. Marie insiste 
tout particulièrement sur la gymnastique rationnelle. Nous avons réuni la gym- 
nastique rationnelle au massage raisonné, guidé par les manifestations patho- 
logiques, qui accompagnent l'hémiplégie : atrophie, contracture, cedémes, dif- 
formation, arthrite, etc. La gymnastique rationnelle est aidée dans notre 
traitement par des appareils simples, tels que: les haltères, les appareils 
de traction, la plate-forme, caisse, échelle, etc. Contrairement à l'opinion d’Erben, 
nous faisons marcher nos hémiplégiques en plaçant un pied devant l’autre comme 
dans la marche normale. Ce traitement était appliqué après l'ictus trois jours, 
trois mois, six mois, un an, deux ans et plus et, chaque fois, il a donné des 
résultats encourageants. Jusqu'à nouvel ordre c'est le seul traitement qui est 
capable de rendre de réels services aux hémiplégiques, s’il est appliqué de 
bonne heure et avec méthode. 


Un cas de Tabes amyotrophique. Névrite périphérique, par Ch. 
MiraLié (de Nantes), 


Mme X..., 52 ans, ancienne syphilitique probable, est atteinte de tabes depuis 
vingt et un ans. Sept ans après le début des accidents, l'amyotrophie des mem- 
bres inférieurs était telle que la malade était condamnée à prendre le lit qu'elle 
n'a plus quitté depuis cette époque. Amyotrophie très accentuée des deux membres 
inférieurs surtout à droite, et frappant les muscles de la région antéro-externe de 
la jambe et le mollet ; pied bot varus équin, paralytique ; impossibilité des mouve- 
ments des pieds, difficulté des mouvements des jambes. Abolition des réflexes 
rotulieus ; signe d’Argyll-Robertson ; troubles de la sensibilité ; douleurs fulgu- 
rantes ; crises gastro-intestinales. Examen microscopique de tous les segments 
médullaires de la VIII¢ cervicale au cône terminal (méthodes de Nissl, picrocar- 
min, Weigert) ; des racines antérieures correspondantes, et des nerfs des 
membres inférieurs (tibial postérieur et antérieur, nerfs péroniers, nerfs intra- 
musculaires à l'acide osmique et picrocarmin). En dehors des lésions classiques 
du tabes, nous trouvons une intégrité complète des cellules des cornes antérieu- 
res, des racines antérieures; par contre, il exisle une névrite périphérique mani- 
feste d'autant plus accentuée que l’on se rapproche davantage de la terminaison 
des nerfs. 


| 
L’auto-microsthésie, par Maurice Boca (de Paris). 


On a décrit sous le nom de microsthésie une affection du toucher caractérisée 
par une altération spéciale des sensations de poids et de volume. Lorsqu’un 
malade, atteint de cette affection, tient dans sa main un objet quelconque, un 
presse-papier par exemple, cet objet lui semble moins lourd et moins volu- 
mineux qu'il ne l’est en réalité. 

J'ai eu l'occasion d'observer une hystérique qui présentait le phénomène 
auquel on pourrait donner le nom d’auto-microsthésie. Elle se plaignait, en 
effet, d’avoir maigri considérablement alors qu’il n'en était rien. Elle n'était ni 
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diabétique, ni albuminurique, ni cancéreuse, ni tuberculeuse : elle était auto- 
microsthésique. Lorsqu'elle se palpait, elle trouvait que ses membres étaient 
diminués de volume, que sa tête était rétrécie, que ses seins avaient disparu. 
Ce symptôme a persisté chez elle pendant six mois, et comme cette malade a 
été plusieurs années avant de guérir, on peut en déduire que l'auto-microsthésie 
est d'un pronostic peu favorable. Il serait également intéressant de rechercher 
si les microsthésiques sont tous auto-microsthésiques. 


La trépidation épileptoide du membre inférieur, par Maurice BLoca 
(de Paris). 


Voici la description de ce symptôme et la manière de le provoquer. Je l’ai 
constaté sur un malade atteint de sclérose en plaques datant de deux ans, et je 
me propose de le rechercher dans toutes les affections pouvant détermiuer de la 
paralysie spasmodique : 

Le malade se tenait debout, les mains arcboutées sur un meuble. Il fléchissait 
légèrement la jambe droite sur la cuisse en s’appuyant de tout son poids sur 
cette jambe demi-fléchie et en détachant l’autre du sol. Dans cette position, il se 
produisait des mouvements alternatifs de flexion et d'extension, à raison de 60 à 
80 par minute; ces mouvements étaient à rythme égal et d'une amplitude assez 
considérable. Tant que le malade gardait cette attitude de demi-flexion, il lui 
était impossible de ralentir ses mouvements ; mais ces derniers s'arrétaient aus- 
sitôt qu'il remettait la jambe en extension. Chez mon malade, ce phénomène 
était unilatéral et ne portait que sur la jambe droite. 


Deux cas de Paralysie alterne. Troubles de la sensibilité, par 
Cu. Minaiuié (de Nantes). 


Homme, 38 ans. ancien syphilitique, est pris subitement un matin, sans perte 
de connaissance, d'une paralysie alterne : ptosis droit, myosis droit, déviation 
de la langue vers la droite, sans autre signe de paralysie faciale ; intégrité 
motrice des membres, mais exagération des réflexes à droite. Conser- 
vation du tact sur tout le corps ; retard de la perception avec hyperesthésie con- 
sécutive du chaud, du froid et de la douleur dans toute la moitié gauche da 
corps avec sensation de fourmillements. Dix-huit mois après l'attaque, le ptosis 
a disparu ; les troubles de la sensibilité persistent exactement comme au début. 

Homme, 58 ans. Sensation de faiblesse subite dans le bras droit, parésie 
légère de tout le côté droit (membres supérieur et inférieur), hémianesthésie 
incomplète de tout ce côté, le malade perd ses membres dans son lit. Paralysie 
du droit externe gauche; la face est indemne des deux côtés. Un an après, la 
parésie du droit externe a disparu, cependant un peu de fatigue de l'œil dans la 
position en dehors de l'œil gauche; les troubles de motilité des membres droits 
ont disparu, sauf un léger degré de spasmodicité ; les troubles sensitifs persis- 
tent mais atténués. 


Un cas de dermo-neuro-fibromatose compliquée de phénomènes 
spinaux et de déformation considérable de la colonne vertébrale, 
par M. Hausaarrter (de Nancy). 


Observation d'un jeune garçon de 16 ans, atteint de paraplégie spasmodique 
avec troubles de la {sensibilité dans les membres inférieurs (thermanesthésie 
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variable comme siège et intensité, et diminution ‘transitoire de la sensibilité 
tactile), troubles des sphincters et déformation considérable du thorax ; il existe 
en même temps du strabisme interne de l'œil gauche et de la névrite optique à 
droite. Le début remonte à l’âge de 12 ans; on ne relève chez le malade aucun 
antécédent morbide personnel ou héréditaire ; le développement physique et 
intellectuel est normal. Les symptômes spinaux sont dus chez lui à la localisa- 
tion médullaire de la maladie de Recklinghausen. Les signes cutanés de la dermo- 
neuro-fibromatose se réduisent à une quinzaine de petits fibromes cutanés, papuleux, 
mous, recouverts de poils rudes, à 2 verrues colorées, à 3 petits fibromes durs 
sous-cutanés dont l’un atteint le volume d’une noix, à une vingtaine de taches 
pigmentaires de couleur café au lait clair. Le fait le plus curieux de cette obser- 
vation réside dans la déformation du thorax, manifeste surtout dans la situation 
assise ; elle consiste en une énorme cypho-scoliose dorso-lombaire à grande cour- 
bure, et une plicature du tronc en avant, au niveau du creux épigastrique. 

Cette déformation, qui disparaît presque totalement dans le décubitus dorsal, 
semble bien être en rapport avec des altérations osseuses qui ne sont pas sans 
analogie avec l'ostéomalacie, et qui ont été signalées plusieurs fois déjà dans la 
dermo-neuro-fibromatose, en particulier par MM. P. Marie et CouvELAIRE, même 
en l'absence de phénomènes spinaux. 

La prédominance des accidents médullaires et de la déformation du thorax, 
l'atténuation des phénomènes cutanés, rendent intéressant ce cas de maladie de 
Recklinghausen, qui montre un des aspects multiples sous lesquels peut se 
dérober ou se manifester la maladie. 


La Dyspnée des Neurasthéniques, par AnDré (de Toulouse). 


Les auteurs qui ont écrit sur la neurasthénie sont très brefs sur les troubles 
respiratoires de cette névrose. A peine signalent-ils une certaine sensation d'op- 
pression, de la toux nerveuse et l'asthme des foins. M. André a acquis, par de 
nombreuses observations, la conviction que les neurasthéniques éprouvent fré- 
quemment une dyspnée singulière, d'origine complexe, mais en grande partie 
d'ordre psychique, s’accompagnant d’une véritable angoisse et indépendante de 
toute lésion cardio-pulmonaire. Le malade fait volontairement des inspirations 
profondes, répétées, entrecoupées quelquefois de bâillements et provoquant a 
la fin un état de fatigue douloureuse des muscles thoraciques. IL suffit au sujet 
d’être distrait, de se livrer à un travail quelconque, à une lecture, pour être 
débarrassé de cette obsession. 

Il ne s’agit pas de palpitations cardiaques qui existent quelquefois d’une 
manière concomitante, et que les malades savent très bien distinguer; ni de la 
tachypnée hystérique qui se produit sans anxiété et sans douleur, s'accompagne 
de spasme pharyngien et se termine souvent par une crise de pleurs. Parmi les 
causes déterminantes les plus fréquentes de la dyspnée neurasthénique, on ren- 
contre la réplétion gazeuse de l'estomac, une crise de névralgie intercostale, 
la lecture d'un chapitre de pathologie, certaines influences barométriques, etc. 
En résumé, une circonstance passagère et de minime importance met en jeu un 
trouble respiratoire purement névropathique qui sera prolongé indéfiniment par 
l’obsession. 


Plusieurs auteurs, n’ayant pu assister aux séances de la Section de Neurologie, ont cepen- 
dant envoyé an Comité d'organisation les communications qu'ils se proposaient de faire, 
La Revue Neurologique en publiera des résumés dans un numéro ultérieur. 
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JEUDI 9 AOUT 
Séance de clôture. 


Présinence DE M. Le Proresseur Tamsurini (de Reggio). 


CONFÉRENCES 


De MM. Go cr (de Pavie), Opersteiner (de Vienne), Pirres (de Bordeaux) (J). 


PRÉSIDENCE DE M. Le Proresseur Raymonp (de Paris). 


Décisions relatives 4 la prochaine réunion des membres de la 
Section de Neurologie. 


A la suite d’une discussion à laquelle ont pris part MM. Pierre Mane, Croce, 
VAN GEHUCHTEN, Raysonp, G. BALLET, TamBunini, Minor, Gaasset, Rots, Hirzié, 
Jorrroy, les décisions suivantes ont été approuvées par la majorité des membres 
présents : 

1° Il n’y a pas lieu de réunir ultérieurement un Congrès spécial international 
de Neurologie, indépendant du Congrès international de Médecine ; 

2 Dans le prochain Congrès international de Médecine qui se réunira à 
Madrid, en 1903, il sera créé une Section pe NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE, subdi- 
visée en deux Sous-Sections, l'une pour la NEuRoLoGIE, l’autre pour la PsycniATRIE, 
— ces deux Sous-Sections pouvant être réunies en certaines occasions dans 
des séances communes. 


M. Pierre Marnie résume brièvement les travaux de la Section de Neurologie 
et adresse les remerciements du Comité d'organisation. 


M. le Professeur Hirzic remercie à son tour le Comité d'organisation. 


M. le Professeur Raymond annonce la clôture des travaux de la Section de 
Neurologie du XIIIe Congrès international de Médecine. 


(1) Ces conférences seront publiées ultérieurement parmi les travaux originaux de la 
Rerue Neurologique. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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UN CAS EXCEPTIONNEL DE PARALYSIE OBSTETRICALE (1) 


PAR 
MM. Philippe et Cestan. 


(TRAVAIL DE LA CLINIQUE NERVEUSE DE LA SALPETRIERE.) 


Au mois de novembre 1895, notre maftre, le professeur Raymond, présen- 
tait à ses élèves un petit malade âgé de 6 ans, atteint d’un type vraiment excep- 
tionnel de paralysie obstétricale. Voici d’ailleurs le résumé clinique de l’obser- 
vation publiée dans l'un des ouvrages de notre maître. 


Résumé clinique. — Le père du malade est alcoolique; quatre enfants sont morts pen- 
dant l'accouchement. Notre petit malade naît À terme mais, comme ses frères, par un 
accouohement pénible : il s'est présenté par les pieds, la sage-femme a dû opérer des trac- 
tions violentes sur le corps de l'enfant et pratiquer ensuite la respiration artificielle trois 
heures durant. Dès ce moment, les dex bras ont &té atteints d’une paralysie flasque complète. 
Cette paralysie a 6t6 abandonnée à elle-même ; elle ne s'est pas améliorée dans la suite 
mais s'est compliquée d’une atrophie musculaire trés prononcée, d'un œdème chroni- 
que des mains et d'un arrêt très prononcé du développement en longueur des deux bras. 
L'enfant a d'ailleurs parlé et marché à l'époque habituelle, mais sa démarche a 6t6 défec- 
tueuse, a toujours présenté les caractères que nous étudierons plus loin. Le petit malade 
est entré à la Clinique de la Salpétrière en 1895, il est mort à l'âge de 6 ans, en 1898, des 
suites d’une scarlatine compliquée de pleurésie purulente. Pendant ces trois années, son 
état ne s’est pas modifié dans les examens successifs. 

On constatait d'une part une paralysie des deux bras, d'autre part une démarche spas- 
modique. Les deux bras sont flasques et ballants, inertes le long du tronc, les deux mains 
en pronation. Ils sont plus courts que des bras normaux, en outre très atrophiés bien que 
cette atrophie soit masquée par une adiposité luxuriante, par une sorte d'œdème chro- 
nique des mains. La paralysie va en diminuant de l'extrémité vers la racine du membre, 
c'est ainsi que la main, cyanoséc, œdématiée, est absolument ballante, ayant perdu tous 
les mouvements actifs, mais non fixée cependant soit par une contracture spasmodique, soit 
par une pseudo-contracture. L'avant-bras est de même atteint d'une paralysie flasque, 
mais le malade peut fléchir légèrement ]’avant-bras sur le bras grâce à la paralysie moins 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 5 juillet 1900. 
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prononcée du biceps, enfin il peut encore mieux mouvoir le bras sur l'omoplate, et l'omo- 
plate sur le thorax. Les muscles sont indolores et mous à la palpation, ils ne présentent 
pas de contractions fibrillaires. L'examen électriquea montré une diminution extrême des 
contraotilités galvanique et faradique des nerfs et des muscles sans traces actuelles de 
D. R. Les réfiexes du poignet sont abolis. Enfin la sensibilité tant objective que subjec- 
tive des bras est normale; on ne constate pas, en particulier, une dissociation de la 
sensibilité. 
Outre cette monoplégie brachiale double, le malade estatteint d’uneraideur spasmodique des 


Fie. 1. Fig, 2. 


jambes. Leur force musculaire est intacte, mais les mouvements actifs sont gènés par la 
rigidité musculaire, de là une démarche spastique avec pointe du pied en dedans, avec 
usure de l'extrémité des souliers, démarche tout à fait semblable à celle d'un malade 
atteint de maladie de Little, La photographie que nous vous présentons permet de se ren- 
dre compte de la similitude de la station debout de notre enfant avec celle d'une mala- 
die de Little : pieds écartés, en varus équin, reposant sur la pointe, genoux en sdduc- 
tion, thorax légèrement incliné en avant. Les réflexes rotuliens sont exagérés. La sensi- 
bilité et les sphincters sont normaux. 

Enfis la face ne présente pas le moindre trouble ; les pupilles sont normales, et réagis- 
sent bien à la lumière. On ne voit ni strabisme ni nystagmus. La vue est excellente, Le 
malade ne présente ni arrêt intellectuel ni troubles convulsifs, 
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En résumé, le tableau morbide consiste d’une part, en une monoplégie brachiale double, 
flaccide, accompagnée d’atrophie musculaire et d'arrêt de développement sans troubles 
de la sensibilité objective, sana troubles oculo-pupillaires, d'autre part, en une démarche 
spasmodique avec exagération des réflexes rotuliens. 


* 
+. 


Pour expliquer un syndrome aussi complexe, plusieurs hypothèses étaient à 
discuter. Il était facile d'éliminer la polynévrite, la syringomyélie, la paralysie 
infantile. Mais trois causes pouvaient être invoquées. Une paralysie obstétricale 
aurait bien pu en effet créer la double monoplégie brachiale flasque par une 
rupture des deux plexus brachiaux, mais avec cette hypothèse, comment expli- 
quer la paraplégie spasmodique ? Une lésion cérébrale aurait bien pu créer la 
paraplégie spastique malgré l'absence de convulsiens et de troubles intellectuels, 
mais avec cette hypothèse, comment expliquer la double monoplégie brachiale 
flasque? Il aurait donc fallu associer ces deux processus, admettre et des lésions 
centrales et des lésions périphériques pour avoir la clef du problème clinique. 

Mais à côté de cette hypothèse des lésions multiples disséminées s’en dressait 
une autre plus simple, celle d'une lésion unique à siège spécial capable d’ex- 
pliquer à la fois la paralysie flasque avec atrophie des bras et la démarche spas- 
tique. Schultze avait démontré en effet la possibilité d'hématomyélies cervicales 
chez les enfants venus au monde par un accouchement laborieux ayant nécessité 
la version. Or cette étiologie se trouvait chez notre malade; elle aurait donc pu 
créer chez lui une hématomyélie cervicale ayant détruit d'une part les cornes 
antérieures cervicales, d’où paralysie atrophique des bras, ayant lésé d'autre part 
les faisceaux pyramidaux, d'où la paraplégie spasmodique. Une seule objection 
était à formuler contre l'hypothèse d’une pareille lésion : l'absence de tout trouble 
de sensibilité tactile ou thermique au niveau des bras, absence qui impliquait 
l'intégrité des cornes postérieures qui sont au contraire le siège de prédilection 
des hématomyélies. Le diagnostic était donc resté incertain ; notre maître n'avait 
osé se prononcer d’une manière affirmative pour l’une ou l'autre des deux hypo- 
thèses : ou bien lésions disséminées ou bien lésion unique située dans la moelle 
cervicale. 

Or l’autopsie que nous venons de pratiquer nous a montré que la première 
hypothèse, l'hypothèse des lésions mulliples, était en réalité la meilleure. L’en- 
fant, qui a succombé à une septicémie post-scarlatineuse, présentait une sclérose 
des plexus brachiaux avec arrachement partiel des fascicules nerveux en des points 
variés, une pachyméningite cervicale légère avec arrachement de filets radiculaires, 
une méningite cérébrale prédominante au niveau de la zone rolandique et ayant 
entraîné une dysgénésie marquée des faisceaux pyramidaux. 


ÉTUDE MACROSCOPIQUE. — Le cerveau. — Les hémisphères cérébraux sont de 
volume sensiblement égal, mais, dès le premier examen, il est aisé de remarquer l’épais- 
sissement des méninges molles, épaississement répandu partout en particulier au niveau 
des circonvolutions rolandiques, y compris le lobule paracentral. L'arachnoïde et la pie- 
mère forment une sorte de membrane blanchâtre épaisse de L à 3 millimètres, quoique 
facile à détacher de la substance corticale sous-jacente ; cependant, en un point de ls 
première circonvolution frontale droite, les méninges décortiquées entraînent un fragment 
de tissu nerveux franchement adhérent ; ledit fragment examiné après dissociation dans 
uue goutte de picro-carmin ne présente pas de corps granuleux, Malgré cet épaississe- 
ment des méuinges molles de date ancienne, les circonvolutions apparaissent très déve- 
loppées, de configuration extérieure normale ; nulle part elles ne présentent la plus petite 


lésion en foyer : 
Une coupe, faite au milieu du centre du membre supérieur, à droite et à gauche, montre 
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que l'écorce examinée à l'œil nu présente son épaisseur et sa coloration habituelles; les 
ventricules latéraux ne sont pas dilatés. 

Le bulbe et la protubérance sont bien conformés, en particulier au niveau des portions 
motrices. 

Les hémisphéres cérébellenz sont nettement asymétriques, le gauche est plus petit dans 
toutes 8es parties. 

La moelle. — La moelle épinière est facilement extraite du canal vertébral, dont le sque- 
lette a partout conservé sa dureté normale. A Ja partie moyenne et inférieure du renfle- 
ment cervical, la dure-mère est régulièrement épaissie, en avant comme en arrière ; ses 
prolongements latéraux, qui accompagnent les racines rachidiennes jusqu'aux trous de 
conjugaison, sont plus volumineux et plus denses qu'ailleurs ; cette fibrose existe seule, 
ne s'accompagne en aucun point de masses caséeuses. 

La face interne de la dure-mère ainsi épaissie, adhère aux méninges molles et par elles 
à la moelle grâce à des lamelles minces de tissu connectif d’ailleurs faciles à détacher ; 
mais à ce niveau, la moelle légèrement aplatie, a perdu sa forme arrondie pour s’allonger 
dans le sens transversal. On pratique des sections à plusieurs niveaux: renflement cervical, 
8° racine, l'° dorsale, 1r° cervicale. Toutes ces coupes permettent de reconnaître la dispo- 
sition habituelle de la substance grise et des faisceaux blancs, les contours, antéro-laté- 
raux ou postérieurs, ne présentent aucune tache scléreuse visible à l'œil nu; de même 
dans la substance grise, il n'existe pas le moindre reliquat d'un foyer hématomyélique 
ancien, capable d’avoir détruit sur une certaine étendue les cornes antérieures. 

Le restant de la moelle apparait sain à l'œil nu. 

Le plexus brachial. — A droite on découvre le plexus brachial dans son entier. Il est 
facile de constater la transformation fibreuse, avec _hyperplasie considérable de toute la 
charpente cellulo-conjonctive du plexus. 

Au lieu de lamelles et membranes très lâches et minces qui, à l'état normal, unissent 
et séparent tous les éléments du plexus, c’est un tissu dur franchement fibreux, véritable 
gangue scléreuse, qui commence dès les racines pour se terminer aux branches termina- 
les, au voisinage des gros vaisseaux du bras. Cette gangue adhère aux plans musculaires 
et aponévrotiques, aux vaisseaux voisins, artère et veine sous-clavières en particulier ; 
elle empêche absolument la dissection du plexus à n'importe quel niveau. 

Enlevé en masse, avec des morceaux de muscles et d’aponévrose, avec tous les vais- 
seaux de la région, le plexus apparaît sous la forme d'un gros cordon fibreux renflé nette- 
ment en son milieu; sur des coupes transversales pratiquées assez péniblement à divers 
niveaux, on reconnaît bien ca et là, surtout en haut et en bas, quelques fascicules nerveux 
avec périnèvre très épaissi, mais ces facicules sont comme enchâssés dans la masse fibreuse 
qui dans tous les points présente la même consistance, sans avoir subi en aucun point la 
moindre transformation, caséeuse ou kystique. 

A gauche, le plexus brachial présente la même transformation scléreuse étendue à tout son 
tissu cellulo-conjonctif et disposée de façon sensiblement identique, mais étant un peu 
moins accusée, et les troncs nerveux 8e reconnaissent plus aisément sur les coupes trans- 
versales, Toutefois, la dissection reste partout impossible ; à part l'intensité moindre, nous 
tenons bien à le répéter, la fibrose est de même aspect et de même nature évidemment. 

Les deux plexus lombaires sont intacts, comme le montre la dissection de leurs racines 
et de leurs parties tronculaires. 

Les muscles. — Tes muscles des deux membres supérieurs sont atrophiés dans leur ensem- 
ble, au niveau de tous les segments, mains, avant-bras et bras ; mais nulle part on ne 
constate une disparition totale : le muscle est toujours représenté par quelques faisceaux 
qui couservent une coloration franchement rouge. 

Notons aussi que l’atrophie diminue à mesure que l’on gagne la racine du membre; con: 
sidérable au niveau des éminences thénar et hypothénar qui apparaissent très réduites de 
volume, l’atrophie est déjà moiadre au niveau des muscles de l’avant-bras et du bras. Les 
muscles de la nuque sont intacts, de même que les muscles des deux membres inférieurs. 

ÉTUDE HISTOLOGIQUE. — 1° Les lésions du plexus brachial. Pour étudier convenable- 
ment ces lésions nous avons prélevé trois fragments comprenant toutes l'étendue transver- 
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sale de chaque plexusa différents niveaux (racines d'origine, zone centrale, branches 
terminales). Comme technique nous avons employé les procédés habituels : fixation par 
le formol à 10 p. 100; mordangage par l'alun de chrome ; inclusion celloïdinée ; coloration des 
‘coupes par le picro-carmin amwonincal, le van Gieson, l'hématoxyline de Weigert-Pal. 

Nous décrirons d'abord les préparations qui se rapportent au plexus brachial droit. 

La eclérose frappe l'observateur qui examine la coupe à un faible grossissement, elle 
existe partout, sous forme de larges nappes de tissu fortement coloré en rouge par le picro- 
carmin. Ces faisceaux fibreux, quand ils sont coupés transversalement se touchent presque, 
en formant des champs polygonaux variables de volume et séparés les uns des autres par 
-une simple fente ;en d'autres points, quand la coupe a été oblique, le tissu pathologique ce 
présente sous forme de lanières, de ban:les, de trousseaux plus ou moins épais, qui sillon- 





F1. 3. — Partie radiculaire extra-rachidienne du plezus brachial droit. 


Le tissu fibreux a dissocié et détruit plus ou moins complètement les fibres nerveuses 
{à et o); ila respecté certains fascicules (a) ;l'artère sous-clavière est saine (4). 


nent ls préparation en tous sens; au centre même de la coupe, la sclérose n'est composée 
que de tissu tibreur, mais à la périphérie, surtout enavant et en arrière, apparaissent quel- 
ques placards constitués par du tissu cellulo-adipeux. Quelle signification convient-il de 
leur attribuer ? Faut-il voir 1A une transformation graisseuse de la fibrose, une évolution 
spéciale du tissu conjonctif pathologique ? Nous ne le croyons pas. La situation ordinai- 
rement périphérique de ces blocs adipeux et leur faible développement indiquent avec 
beaucoup de vraisemblance qu'ils représentent tout simplement le tissu graisseux normal du 
plexus, tissu enclavé au sein des masses fibreuses de la sclérose. 

Quoi qu'il en soit, cette sclérose est peu riche en éléments cellulaires. Les cellules con- 
jonctives, rares, sont allongécs et orientées suivant l'axe même du faisceau sur lequel elles 

ppliquent. Les éléments embryonnaires manquent, qu'il s'agisse d’amas diapédétiques où 
de nodules inflammatoires. Les petits vaisseaux, peu nombreux, ne montrent aucune ten- 
dance à la néoformation, ainsi nulle part l'observateur ne rencontre les capillaires ou les 
petites artérioles qui distendus par le sang même, souvent rompus çà et là, caractérisent 
un processus pathologique en pleine évolution. 

Quant aux gros vaisseaux, ils présentent un épaississement considérable de leur tunique 
externe et adventice ; mais les tuniques internes et moyennes sont absolument saines, 
sans végétations d'aucune sorte. 

Notons enfin que nulle part, dans les espaces Inter-fasciculaires, ou autour des vaisseanx 
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nous n'avons rencontré des amas pigmentaires, reliquat d’une hémorrhagie ancienne, 

En résumé, il s'agit 14 d’un véritable tissu cicatriciel, dont l'organisation définitive est 
achevée depuis longtemps. La structure purement fibreuse, l'absence de toute prolifération 
cellulaire, l’état des vaisseaux, voilà autant de caractères histologiques qui justifient 
amplement notre conclusion. 

Mais que sont devenues les racines du plexus ? 

Il est facile de les étudier sur les coupes convenablement colorées par l’hémataxyline de 
Weigert-Pal. 

Normalement on rencontre, même en pleine zone centrale du plexus, des troncs nerveux 
volumineux et isolés. Dans notre cas, ce dispositif n'existe plus ; il est remplacé par des 
figures assez spéciales que nous allons décrire. 

Le plus souvent, sur une très grande étendue de lacoupe faite transversalement, les masses 
nerveuses sont représentées par des nodules. Ces nodules sont séparés les uns des autres 
par de larges bandes de ce tissu fibreux décrit plus haut, qui les enserre de toutes parts. 

Toujours porteurs d'un périnèvre très épais, ils sont plus ou moins volumineux ; certains 
contiennent seulement 4 et 5 tubes nerveux ; d’autres en possèdent 60 et même davantage. 
Les tubes nerveux, considérés isolément, sont petits, pourvus de gaines myéliniques amin- 
cies et souvent incomplètes. Dans d'autres points moins étendus et situés surtout au centre 
de la préparation, existe une disposition toute différente. Alors, tubes nerveux et fibrilles 
conjonctives sont intimement mélangés pour constituer des bandes de tissu mixte, plus 
ou moins ondulées et assez semblables à celles qui constituent la plus grosse part des 
névromes d’amputation. 

Enfin, nous avons rencontré sur chaque coupe deux à trois fascicules nerveux, réduits à 
leur seule charpente conjonctive, disposée sous forme d’un fin réticulum fibrillaire qui cir- 
conscrit des mailles étroites, vides ou remplies de masses granuleuses. 

Quoi qu'il en soit de ces divers aspects, sur lesquels nous avons dû insister pour bien 
montrer la part considérable prise par le tissu noble lui-même au processus pathologique, 
nous devons conclure que la masse nerveuse du plexus est considérablement réduite, Les 
fascicules sont inférieurs en nombre et en volume A ceux qui existent normalement dans 
un plexus brachial de cet âge ; évidemment, la proportion des fascicules atrophiés ou 
détruits est donnée justement par l'étendue des nombreux tractus fibreux qui séparent 
les unes des autres les masses nerveuses encore existantes. 

Dans le plexus brachial gauche les lésions appartiennent au même type: qu'il s'agisse 
d’un tissu scléreux ou de la destruction des fascicules nerveux eux-mêmes, la seule diffé- 
rence est dans l’intensité un peu moindre des dites lésions. 

2° EXAMEN DE LA MOELLE ET DU BULBE, — A) Lésions radiculaires. — Une coupe 
transversale passant par la 8° racine cervicale en pleine pachyméningite montre la des- 
truction à peu près totale des filets radiculaires postérieurs, avant leur entrée dans la 
moelle. Ces filets ne sont plus guère représentés que par de minces tractus fibreux, 
perdus au milieu des lames épaisses de la dure-mère ; l’hématoxyline de Weigert-Pal 
montre ga et là quelques gaines myéliniques, derniers vestiges des tubes nerveux sensitifs. 
La destruction est sensiblement égale des deux côtés ; elle se poursuit jusqu’au ganglion. 

En avant, au niveau des racines antérieures, nous constatons une altération du même 
type, quoique d'intensité moindre. Nous ne retrouvons plus les fascicules arrondis, pla- 
cés les uns à côté des autres, ordonnancés très régulièrement sur la partic latérale de la 
moelle. Les racines antérieures sont réduites à quelques tubes nerveux disposés sans 
ordre, souvent enroulés en petits paquets, comme dans un névrome d’amputation et 
et éparpillés au sein d'une masse cicatricielle, peu dense, constituée par des fibrilles con- 
jonctives et quelques faisceaux fibreux ; ces tubes se montrent ainsi disséminés à la 
périphérie sur toute la partie antéro-latérale de le moelle même en plein sillon antérieur, 
où normalement ils n'existent jamais, comme on le sait bien. 

Sur les coupes supérieures faites à divers niveaux, jusqu'au bulbe, apparaissent dans 
les cordons postérieurs les taches scléreuses de dégénération secondaire, consécutive à la 
destruction de la huitième racine cervicale. 

Ces taches disposées symétriquement, des deux côtés, sensiblement égales, occupent 
d’abord la zone de Lissauer et la région cornu-radiculaire ; plus haut elles passent dans 
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les bandelettes externes, puis dans la virgule de Schultze où elles se mélangent avec les 
fibres endogènes descendantes ; enfin elles envahissent la région voisine du cordon de 
Goll ; bref, ellus présentent exactement la topographie qu'il est convenu d'attribuer à la 
dégénération ascendante des racines postérieures. Au-dessous, sur les coupes faites au niveau 
de la première racine dorsale et colorées par le procédé de Marchi, nous n'avons rencontré 
aucun corps granuleux ; à fortiori pas de tache scléreuse capable d'iidiquer la dégénéra- 
tion descendante des racines détruites 

B) Lésions médullaires proprement dites, — Une première constatation frappe immédia- 
tement, à savoir l'asymétrie qui existe entre les deux cordons antéro-latéraus de la moelle, 
dans toute sa hauteur sur les 10 segments que nous avons pu examiner (1", 2, 6°, 7e et 8e 
racines cervicales ; 1r° dorsale; 4e et 10* dorsales, renflement lombairé: renflement sacré). 





I o ° 
a 
Fra. 4. — Coupe au niveau de la 8e cervicale, 
La pachyméningite a englobé et dissocié les filets radiculaires do la 8° cervicale (>), épar- 
ant les fibres de la 7* cervicale (+); on voit en (a) l'arrachement des filets radiculaires 
En la 8+ cervicale à l'entrée dans la moelle. 





Le cordon gauche est plus petit au moins d'un tiers, qu'il s'agisse de sa portion antérieure, 
qu'il s'agisse de sa portion latérale. 

Sur les coupes traitées par l'hématoxyline de Weigert-Pal, les divers segments du cordon 
antéro-latéral sont sensiblement égaux comme coloration; la région du faisceau pyramidal 
croisé, notamment, est aussi foncée à droite qu'à gauche mais sur les préparations traitées par 
le picro-carmin, les tubes nerveux sont plus petits au niveau du faisceau pyramidal croisé et 
direot, surtout A gauche, de même, le stroma conjonctivo-névroglique est un peu plus dense. 

La substance grise des cornes antérieures, examinée par la méthode de Nissl, présente 
beaucoup de cellules en no:nbre normal mais elles sont petites, quoique bien constituées au 
point de vue de leurs diverses parties élémentaires. 

3 Bzamen du cerreau. — Le lobule paracentral, la région moyenne des circonvolutions 
rolandiques correspondant au centre du membre supérieur ont été spéoinlement examinés. 
Les cellules et les tubes nerveux forment les couches habituelles, le développement paraît 
achevé, au moins autant qu'il est permis de le constater avec notre technique actuelle. Mais 
i existe au niveau de toutes ces circonvolutions un degré assez prononcé de méningite 
cicatricielle ancienne caractérisée par la transformation fibreuse, avec byperplasie diffuse 
de tous les éléments de Ia pieanère et de 'arachnoide, les vaisreaux sont intacts quant à 
leur tunique interne. Cette méningite s'accompagne d'une sclérose névroglique asses pro 
noncée, limitée à la région sous-pie-mérienne de l'écorce. 
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Notre malade présentait donc une double paralysie radiculaire du plexus 
brachial et un syndrome de Little, provoqués par le traumatisme obstétrical. 
Nous devons maintenant étudier leur mécanisme pathogénique tel qu'il se 
dégage des lésions histologiques que nous venons de décrire. 

Le tableau clinique présenté par notre malade a-t-il été différent du tableau 
classique de la paralysie obstétricale ? Duchenne a bien montré que dans des 
conditions étiologiques semblables, on observait le plus souvent une paralysie 
du type radiculaire supérieur, mais les travaux de Comby, Guillemot, Broca, 
Weill, etc., nous ont appris que le traumatisme obstétrical pouvait créer aussi 
des types complexes avec troubles dans le domaine radiculaire inférieur carac- 
térisés par des modifications de la pupille, et nous avons pu dernièrement en 
observer un nouveau cas à la Clinique de la Salpétriére. 

Notre malade est un nouvel exemple du type complexe, avec ce point trés par- 
ticulier, la bilatéralité de la lésion. Ainsi s'explique peut-être qu'on n'ait pu relever 
des troubles oculo-pupillaires. La lésion du sympathique cervical ne crée, en 
effet, que du myosis et de la rétraction du globe oculaire, symptôme qui ne 
peut être différencié d'un myosis congénital et normal que si l'autre œil sain 
peut servir de terme de comparaison. 

Notre malade ne présentait pas des troubies très nets de la sensibilité, malgré 
une destruction de la 8 paire cervicale qui aurait dû créer une bande d'anes- 
thésie à territoire radiculaire sur le côté interne du bras. Mais, outre la difficulté 
de l'exploration de la sensibilité chez l'enfant, nous savons bien que Sherrington 
a montré la nécessité de la lésion de plusieurs racines pour créer un territoire 
d’anesthésie radiculaire. Quant à la lésion extra-rachidienne du plexus, elle a 
épargné un certain nombre de fibres nerveuses qui doivent être les fibres sensie 
tives, instruits que nous sommes de la résistance à la traction des fibres sensi- 
tives bien supérieure à celle des fibres motrices. En résumé, notre cas est 
intéressant parce qu'il réalise une forme complexe et bilatérale de paralysie 
radiculaire, double caractère très rarement observé dans les paralysies obsté- 
tricales. 

Au surplus, il nous a permis de vérifier le mécanisme qui crée ces paralysies 
obstétricales. Nous ne saurions nous étendre ici sur les recherches nombreuses 
de Tarnier, Roulland, Fieux, Duval et Guillain, Schoemacker, etc. Nous désirons 


simplement rappeler que Roulland attribue les paralysies à la compression | 


directe du plexus dans le creux sous-claviculaire par le forceps ou la main de 
Yaccoucheur. Schæmacker pense que dans certaines positions les nerfs peuvent 
être comprimés entre la clavicule et la première côte. Mais Tarnier avait 
remarqué qu'une forte traction sur le bras du fœtus tend fortement les racines 
supérieures du plexus brachial. Fieux constata dans la suite qu'une forte trac- 
tion tend les 5e et 6° paires cervicales et peut les rompre dans leur partie radi- 
culaire extra-rachidienne ; enfin Duval et Guillain démontrent que les nerfs ne 
peuvent être comprimés entre la clavicule et la première côte, que les tractions 
sur le plexus tendent fortement les 5° et 6° racines cervicales sur la gouttiére 
des apophyses transverses, la 1re racine dorsale ct la 1re côte, et provoquent des 
lésions de rupture à deux niveaux différents, mais toujours dans la portion radi- 
culaire du plexus, d'une part dans la partie extra-rachidienne, comme l'avait 
dit Fieux ; d'autre part, dans la partie intra-rachidienne avec arrachement des 
filets radiculaires à leur émergence de la moelle. Cette théorie de l'élongation 
avec rupture consécutive des tubes nerveux explique fort bien la plus grande 
fréquence du type radiculaire supérieur, mais aussi la possibilité du type 
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complexe suivant la violence et la direction du traumatisme. Notre cas vient 
confirmer cette théorie. Nous n'avons pu relever en effet des traces d'hématome, 
ce qui nous permet de supposer que le plexus n'a pas été lésé par une appli- 
cation directe du forceps ou des mains de la sage-femme. Très vraisemblable- 
ment la lésion a été provoquée par une série de rupture des fascicules nerveux 
qui ne peut guère s'expliquer que par une véritable élongation des tubes nerveux. 
Comme l’a indiqué Fieux, le maximum de ces lésions siège dans la portion radi- 
culaire extra-rachidienne du plexus ; mais il existe aussi un arrachement des 
racines à leur émergence de la moelle (Duval et Guillain), nos lésions de dégé- 
nérescence dans les cordons postérieurs en font foi, démontrant que la lésion a 
dd siéger entre le ganglion et la moelle ; d’ailleurs, il existe à ce niveau une 
pachyméningite des plus caractéristiques, avec dissociation des racines posté- 
rieures et antérieures. Les racines distendues se sont ainsi rompues dans toute 
la partie radiculaire du plexus, extra et intra-rachidienne, mais surtout dans la 
partie extra-rachidienne. Un assez grand nombre de tubes ont cependant résisté 
et l'absence de troubles de la sensibilité chez notre petit malade nous permet 
de supposer que les fibres les plus résistantes sont les fibres sensitives. 

Mais il existe encore chez notre malade un autre syndrome, véritable syndrome 
de Little, limité aux membres inférieurs. Nous avons constaté une méningite 
légère des régions motrices, méningite causée très probablement par l’état 
d'asphyxie au moment de la naissance. Cette méningite n’a d’ailleurs ni créé 
un arrêt intellectuel ni provoqué de convulsions. Elle n'a pas atteint d'une 
manière profonde la région motrice, n’a pas détruit la couche des grosses 
cellules pyramidales, n'a pas créé par suite dans la moelle, soit une agénésie, 
soit une dégénérescence du faisceau pyramidal, lésions observées souvent dans 
les diplégies cérébrales suivant que l’écorce a été détruite avant ou après l’arrivée 
du faisceau pyramidal dans le cordon latéral de la moelle. Mais cette ménin- 
gite a gêné les cellules motrices pyramidales dans leur développement, pro- 
voqué ainsi une dysgénésie de leurs prolongements cylindraxiles, c'est-à-dire 
une dysgénésie du faisceau moteur volontaire dont les fibres sont plus grêles 
qu'à l’état normal. Or, nous avons insisté déjà dans plusieurs travaux ultérieurs 
sur la valeur de cette dysgénésie dans les diplégies, cérébrales. Nous avons 
essayé de démontrer que l'apparition de la contracture n'était pas forcément liée 
à une agénésie ou à une sclérose dense du faisceau pyramidal. Le cas de notre 
malade en est un nouvel exemple: son syndrome de Little relève d’une dysgé- 
nésie de la voie motrice, consécutive à une méningite légère de la région 
rolandique ; il vient démontrer à nouveau combien sont encore incomplètes nos 
théories sur la contracture spasmodique par lésion de la voie motrice volontaire. 


Il 


TUMEUR DE LA MOELLE EPINIERE DANS UN’CAS DE SYRINGO- 
MYELIE 


PAR 


A. Heverroch (de Prague). 


Dans la moelle d’un syringomyélique, à la hauteur de la septième vertébre, j'ai 
trouvé une très petite tumeur dans la ceinture gliomateuse, laquelle la séparait 
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ainsi de la substance grise des cornes antérieures. En examinant les prépara- 
tions colorées par la méthode van Gieson, j'ai trouvé les tissus de cette tumeur 
présentant le caractère de neurotibrome. Sur les coupes colorées par héma- 
toxyline la tumeur présentait des cellules fusiformes qui étaient groupées 
en forme de rosaces. 

La découverte inattendue de cette tumeur dans la moitié antérieure de la 
moelle épinière et dans le tissu étranger, gliomateux, m'obligea à examiner la 
tumeur dans les coupes sériées, colorées par différentes méthodes. 

La tumeur située près de la commissure antérieure et à gauche présentait une 
petite surface ronde, dans le milieu de laquelle se trouvait un vaisseau. Des 
tumeurs beaucoup plus petites étaient dispersées dans la corne antérieure et 
placées symétriquement à droite de la commissure. 

Revue de coupes sériées : 

Latumeur du côté gauches’accroft dans les coupes successives ; les rosaces sont 
plus condensées, mais elles présentent toujours le vaisseau au milieu. Les 
tumeurs dans la corne antérieure ne s'accroissent pas. Dans la moitié droite de sa 
surface la tumeur est ovale, et peu à peu elle devient ronde. Sur les coupes sui- 
vantes de droite, nous voyons la tumeur fusiforme croître de la ceinture 
gliomateuse vers la cavité syringomyélique, pour être séparée dans les coupes 
suivantes et former un flot. A droite, à la place des rosaces, s’est développée 
une nouvelle tumeur en forme d’angle. Le côté droit de l'angle décrott, et toute la 
tumeur s’approche de la commissure pour y confluer. A la place de la tumeur 
de droite quelques petites rosaces sont restées. Dansla moitié gauche on voit se 
former une nouvelle surface tumoreuse autour d'un vaisseau; mais elle se dis- 
perse, puis disparaît. 

On voit, d'après ce tableau, qu’il ne s’agit pas d'une seule tumeur, mais de 
plusieurs groupes qui se forment en plusieurs surfaces de différente forme, et qui 
peuvent aussi affluer vers la commissure. 

La composition de la tumeur sur les préparations hématoxyliniques se pré- 
sentait sous forme de rosaces de cellules fusiformes ayant un noyau bien visible. 
Mais si à l’aide d'un plus fort grossissement on examine les fuseaux coupés 
transversalement, on remarque un cylindraxe avec une gaine médullaire,-peu 
large, qui est entourée d’une fine membrane. Les petites tumeurs dans la com- 
missure antérieure ont présenté la même constitution. 

Sur les préparations colorées à l’aide des méthodes colorantes des fibres ner- 
veuses (Weigert-Pal, Kulschinski), ces rosaces se sont montrées comme un 
rouleau de fibres nerveuses. Ces fibres ont une gaine myélinique beaucoup 
moins large que les autres fibres de la substance blanche de la moelle épinière, 
mais elles ont beaucoup de varicosités et sont encore pourvues de la membrane 
de Schwann. Ces fibres ne se colorent pas si distinctement queles autres fibres 
de la moelle ; le tissu conjonctif entre les fibres est très rare. La paroi du vais- 
seau posé au milieu de la tumeur est normale. 

Si cette tumeur paraît être sur les préparations hématoxyliniques un leio- 
myôme, à l’aide d’un grossissement moins fort, sur les préparations à coloration 
élective des fibres nerveuses la tumeur s'est montrée comme un névrome. 

Le leiomyéme et le névrome sont de très rares résultats d'examen microscopi- 
que de la moelle épinière. Le premier cas a été publié seulement par le professeur 
A. Pick (3cas, Prager med. Wochenschrift, 1895 et Neurologisches Centralblatt, 1900). 

Le névrome de la moelle épinière a une casuistique excessivement pauvre. 
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Schlesinger (Arbeiten aus dem. Institut professeur Obersteiner, 1895) en a décrit 
deux cas compliquant la syringomyélie. Un cas a été décrit par le professeur 
Raymond (Archives de Neurologie, t. XXVI; un par Seybel (Inaugural dissertation 
Freiburg, 1894) ; Saxer (Zieglers Beitrage für pathologischen anatomie,X X) mentionne 
la découverte des fibres nerveuses seules ou groupées dans les faisceaux avec 
fine gaine myélinique et membranes distinctes de Schwann dans un tissu glioma- 
teux. Ces fibres avec ou sans vaisseaux ont été trouvées dans la commissure 
antérieure. Saxer reconnaît n'avoir trouvé aucune publication des fibres avec 
gaine myélinique descendante dans la corne antérieure. Voila toute la littéra- 
ture du névrome. 

Comment expliquer la croissance de cette tumeur? Raymond l'explique comme 
une régénération, Schlesinger comme une croissance à cause de l’exéitation. 
Saxer, qui ne connaît pas le cas de Raymond, dit : « Das es sich in einem 
gervissen Sinne um, regeneratorische Wusturnung haudelumness. » Six cas 
ne suffisent pas pour établir les hypothèses. Mais cette circonstance, que 5 de 
ces 6 cas ont été trouvés dans la syringomyélie, est plus que le hasard d'une 
simple coïncidence, 
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CONTRIBUTION “A L'ÉTUDE DE L'INFLUENCE DU TRAUMATISME DU 
CRANE SUR LA NAISSANCE ET L'EVOLUTION DES MALADIES 
INFECTIEUSES DE L’ENCEPHALE. . 


PAR 
Le Dt Ernst Ehrnrooth (d’ Helsingfors). 


Le rôle important dutraumatisme comme cause prédisposante de la production 
des processus infectieux dans n’importe quelle partie de l’organisme vivant, a 
été signalé déjà depuis longtemps, mais il n'a été l’objet d'études approfondies 
que dans ces derniers temps. Ce sont, en partie, l'assurance contre les accidents 
et les questions s’y rapportant qui ont fait que l'étude du traumatisme, comme 
provocateur de l’éclosion d’une infection, a reçu la grande importance qu'elle a 
de nos jours. 

Je crois devoir déclarer dès le début de ma communication, que je n’ai l'in- 
tention de prendre en considération que les cas dans lesquels le traumatisme de 
la tête n'a amené ni lésions cutanées, ni lésions muqueuses, visibles à l'œil nu, 

Parmi les causes prédisposantes de la méningite tuberculeuse, on a signalé le 
traumatisme du crâne, mais l’abcés du cerveau, la méningite et l’encéphalite 
infectieuse, sont des maladies que la plupart des auteurs déclarent ne pouvoir 
naître à la suite d'un choc, d’un coup violent sur le crâne, à moins qu'il 
n'existe une plaie soit de la muqueuse des cavités sensorielles voisines, soit du 
tégument. Il y a cependant des cas dans lesquels ces maladies se sont mon- 
trées, après des traumatismes, sans qu’on ait pu découvrir la moindre lésion de 
la muqueuse ou de la peau. 

C’est en vue de pareils cas, et tout spécialement en vue de deux cas que nous 
avons observés à Helsingfors, et que je vous demande la permission de men- 
tionner en quelques mots les expériences que j’ai faites. 
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Je commence par la description d'un cas que j'ai moi-même observé. Il s’agit 
d'un homme qui reçoit sur le côté droit de la tête une planche, tombant d'une 
hauteur d'environ un demi-mètre, sans provoquer de plaies cutanées. Une hui- 
taine de jours plus tard il sent des douleurs dans la cuisse gauche où se montre 
un phlegmon, qui pendant deux mois suppure. L'individu en question a donc, 
vers l’époque de l'accident mentionné ci-dessus, porté en soi des éléments sep- 
tiques. C'est à partir de ceile époque que les premiers symptômes cérébraux se 
montrent, selon l'anamnèse. Quatre mois plus tard je vois le malade qui présente 
des symptômes qui me font penser à un abcès cérébral. L'homme est soumis à 
un traitement chirurgical et durant l'opération on ne put découvrir ni le moindre 
indice de plaies, ni fracture de l’os. Un abcès intra-cérébral, duquel j'ai cultivé 
le streptocoque pyogene, est trouvé à droite dans la partie supérieure des cir- 
convolntions centrales. Deux mois après l’homme en question meurt d'une 
méningite. L’autopsie nous montre, en dehors de la méningite, une lésion du 
cerveau, consistant en une collection purulente et en plus, dans le poumon 
gauche, une cavité bronchectasique, de la grandeur d’une noisette, aux parois 
lisses, ainsi que de légères dilatations bronchectasiques. Je dois ajouter qu'il 
n'y avait ni fracture, ni même aucune trace de fracture, que les parties inté- 
rieures des oreilles étaient normales, ainsi que les autres cavités sensorielles 
voisines. Tous ces détails ont été scrupuleusement examinés. 

Cet abcès réeent (les parois examinées au microscope) est-il survenu par 
métastase indépendamment du traumatisme, donc en connexité uniquement 
avec la bronchectasie, ou le processus purulent de la cuisse gauche ? Ou bien ce 
traumatisme n’a-t-il pas été peut-être la cause prédisposante, ou plutôt, en dernier 
lieu, la cause provocatrice. 

Ceci me fait penser au cas publié il y a un an à Paris par M. Hirtzd (1). Il 
s'agissait d’un abcés sous-cortical du cerveau développé chez un jeune homme, 
à la suite de coups de baton reçus à la tête sans lésion du cuir chevelu, ou 
des os du crâne. 

Un autre cas très intéressant a été observé, il y a quelques années de cela, à 
Helsingfors. Il s’agit d'une autopsie médico-légale, faite sur un homme qui était 
mort d'une méningite cérébro-spinale, laquelle éclata quelques jours après un 
coup violent reçu sur l'occiput. L'homme ful examiné immédiatement après l'acci- 
dent et ne présenta aucune lésion visible du cuir chevelu; à l’autopsie pas 
davantage. 

« Les abcès traumatiques tardifs, profonds, intra-cérébraux », dit M. Gérard- 
Marchant, ont une pathogénie obscure; en dehors des cas où ils se développent 
autour d’un corps étranger, la voie suivie par l'infection qui les provoque est 
difficile à saisir, lorsqu'ils se montrent en plein tissu cérébral, loin de la bles- 
sure, sans continuité avec elle » (2). 

Cette pathogénie est-elle vraiment si obscure ? La suppuration ne peut-elle 
pas se produire de la même manière que nous la voyons se produire dans d’au- 
tres parties de l'organisme ; par exemple, dans les ostéomyélites, les fractures 
sous-cutanées qui suppurent, etc. 

Des expériences ont été faites dans le but de constater si une localisation 
microbienne s'établit dans le cerveau, après une lésion de cette partie, quand on 


(1) HIRTZD. Bull. de la Soc. méd. des hépit., 29 juillet 1899. 
(2) GERARD-MARCHANT, Zraité de chirurgie Duplay et Reclus, t. III, 1897, p. 170. 
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introduit des microbes dans une autre partie du corps. M. Bernabeo (1) de méme 
que M. Alessi (2) ont vu se produire une suppuration dans le cerveau. Mais 
leurs recherches sont incomplètes et relativement peu convaincantes. 

Malgré l'existence de ces travaux, mentionnés ci-dessus, sur le rôle important 
du traumatisme comme cause indirecte de la genèse des maladies infectieuses 
de l’encéphale, j'ai cru devoir traiter cette question d'une manière plus détaillée, 
en considération de la grande importance qu’elle a aussi au point de vue 
médico-légal. Je me suis, en plus, posé la question : quelles sont les relations 
qui existent entre l’éclosion de la maladie infectieuse de l’encéphale et l’époque 
à laquelle se fait le traumatisme du crâne. 

Les expériences que je vais vous soumettre sommairement ont été faites à 
l’Institut pathologique d’Helsingfors. Les microbes infectants étaient le strepto- 
coque pyogène et le staphylocoque doré. 

Les streptocoques provenaient de la même origine que ceux qui ont été 
employés par M. Homen dans ses expériences, dont il a rendu compte à la 
séance du 23 mai 1896 de la Société de biologie de Paris. 

Le staphylocoque, depuis trois ans, de temps à autre, inoculé dans des lapins, 
pour d’autres expériences, a été, de même que le streptocoque, très pathogène 
pour ces animaux. 

Mes expériences ont été conduites de la manière suivante: une culture de bouil- 
lon des microbes mentionnés a été injectée, ou dans une des veines de l’oreile 
ou dans la veine saphène. Les lapins ont été frappés sur la tête, avec un instru- 
ment de mon invention qui permet de mesurer l'intensité du coup. Ces animaux 
sont frappés jusqu’à ce que des symptômes évidents d'irritation cérébrale se 
soient produits. En contrôlant les effets immédiats de ce traumatisme, j'ai 
trouvé : parfois une injection sanguine des méninges, plus ou moins forte, 
parfois des hémorrhagies épi-dure-mériennes, sous-dure-mériennes ou sous-pie- 
mériennes, tantôt le cerveau était plus ou moins congestionné, les espaces péri- 
vasculaires et péricellulaires dilatés, tantôt de petites hémorrhagies, le plus 
souvent dans l'écorce sous la partie frappée, assez rarement des fractures sous- 
cutanées de l'os atteint par le coup. Parfois des lésions de la peau se sont pro- 
duites, malgré les précautions que j'ai prises pour les éviter, — j'ai, naturelle- 
ment, laissé de côté ces cas-là. Des altérations des cellules nerveuses, selon la 
méthode de Nissl, ont été constatées, et aussi des dégénérations légères des 
fibres nerveuses de l'écorce. 

Des résultats de mes expériences sur environ 130 lapins je ne veux à cette 
occasion relever que les faits suivants : 

Un traumatisme de la tête prédispose, à la suite d'une injection intra-veineuse 
d’une culture du streptocoque ou du staphylocoque, à l'infection microbienne du 
cerveau ou des méninges, et cette maladie infectieuse paraît dépendre de l'in- 
tensité du traumatisme, de sorte que cette infection est plus fréquente à la suite 
de coups plus violents et se développe plus souvent dans la partie de la tête 
exposée au traumatisme et avec ‘une intensité plus grande que dans la partie 
opposée. 

Les animaux qui sont infectés par le streptocoque, immédiatement après avoir 
été frappés, sont beaucoup plus souvent atteints d’une infiltration microbienne 
du cerveau que les animaux chez lesquels un certain nombre de jours s'est 


(1) BERNABEO. Ref. Baumgarten. Jahres. B, 1896, p. 733. 
(2) ALESSI. Riforma med., 1896, n° 20-21. 
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écoulé entre le traumatisme et l'infection. Les chiffres suivants expliquent de 
plus près, ce qui vient d’être dit ci-dessus : 


Expériences dans lesquelles le streptocoque a été employé. 


NOMBRE DE CAS MORTEIS 


NOMBRE DE PROCESSUS INFECTIEUX DE L'ENCÉPHALE 
LAPINS NOMBRE POUR CENT 

Frappés et infectés simul- 

tanément......... ss 28 23 82.1 
Frappés un jour avant 

d’être infectés....... ese 8 5 62.5 
Frappés trois jours avant 

d’étre infectés.......... 12 6 50 
Frappés cing jours avant 

d’être infectés..... wees 10 2 20 
Frappés neuf jours avant 

d'être infectés.......... 3 0 — 
Frappés un jour après avoir 

été infectés........ ete 11 7 45.5 
Frappés trois jours aprés 

avoir été infectés..... .. 2 0 — 
Somme............ esses. 74 41 55.4 


Infectés seulement....... 32 4 12.5 


Expériences dans lesquelles le staphylocoque est employé. 


Frappés et infectés simul- 
tanément.........,.,.... 13 8 61.5 
Infectés seulement...... . 6 1 16,7 

Le cerveau est — en opposition à ce que prétend M. Roger (1), à la suite de 
ses recherches uniquement cultureiles — un tissu dans lequel le streptocoque et 
le staphylocoque pénètrent avec difficulté, et un tissu duquel ils sont ordinaire- 
ment plus vite éliminés que des autres organes (donc un tissu peu favorable). 
Les microbes qui y ont pénétré occupent généralement le système lymphalique ; 
et en venant des méninges et en entrant dans le cerveau, ils s’arrétent dans le 
système lymphatique des parties extérieures de l’écorce. 

On trouve rarement le streptocoque et le staphylocoque dans les cellules ner- 
veuses (M. Babes prétend le contraire) (2). 

Le streptocoque produit, comparé au staphylocoque, une éinigration de leu- 
cocytes moins forte. 

Dans les expériences avec le staphylocoque, j'ai, plus souvent qu'avec celles 
dans lesquelles le streptocoque a été employé, vu naître des abcès circonscrits, 
souvent dus aux thromboses des vaisseaux du cerveau, le plus souvent dans 
ceux de l'écorce. . 

Enfin je crois que ces expériences, — montrant que 75,6 p.100 des animaux frap- 
pés et infectés simultanément, 56,3 p. 100 de tous les animaux frappés et infectés 
ont eu une infiltration microbienne de l’encéphale, tandis que les animaux unique- 
ment infectés sont atteints de la maladie en question dans la proportion de 


(1) RoGER. Compte rendu de la Société de biologie, 1898, p. 291. 
(2) BaBES. Berliner klin. Wochenschr., 1898, nos 1-3. 
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13,2 p.100, — reportées à la pathologie humaine, peuvent donner un bon appui à 
l'opinion que le traumatisme du crâne agit comme cause prédisposante à l’éclo- 
sion des maladies infectieuses de l’encéphale, même sans l’existence d'une bles- 
sure du cuir chevelu ou d'une blessure de la muqueuse des cavités sensorielles 
voisines. | 

Les agents pyogènes y arrivent, en pareil cas, par le transport indirect au 
“moyen des voies sanguines. 

C'est aussi dans ce sens que les deux cas cliniques que j'ai mentionnés ci- 
dessus s'expliquent le mieux. 


———————— 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


966) Contribution expérimentale à l’étude de la Couronne rayonnante 
du Cerveau frontal du Singe (Experimenteller Beitrag zur Stabkranzfase- 
rung im Frontalhirn des Alfen), par Fritz Rurtisnausen (Laboratoire du prof. 
Monakow, Zurich). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 161 
(planches VII, VIII, IX, et trois dessins dans le texte). 


Ces expériences ont été surtout entreprises pour contrôler chez le singe la 
doctrine de Flechsig sur les centres d'association, spécialement pour savoir si le 
centre frontal d'association possédait ou non des fibres de projection. Le singe 
avait été opéré pas Munk, de Berlin, qui n’avait enlevé que le pôle frontal; 
l'animal avait vécu douze semaines après l'opération. La zone motrice était 
complètement épargnée par l'opération. 

Voici les conclusions de l’auteur: | 

1° La doctrine de Monakow des connexions entre certaines régions de l'écorce 
et les parties correspondantes du thalamus par des fibres de projection, est con- 
firmée pour le lobe frontal par les recherches de l'auteur. 

20 Les dégénérations secondaires montrent que l'écorce du pôle frontal chez 
le singe est en relations: 

a) Avec la protubérance par une partie importante du faisceau fronto-protu bé- 
rantiel ; | ù 

b) Avec les noyaux antérieurs et moyens de la couche optique par des fibres 
de projection qui forment le pédoncule inférieur du thalamus; 

c) Les faisceaux de la partie basale du pôle frontal vont en partie dans le genou 
et dans le bec du corps calleux, en partie comme forniz longus dans le septum 
pellucidum. 

3° La théorie de Flechsig des centres d'association ne s'applique pas au pôle 
frontal du cerveau du singe, qui répond au contraire à l'ancienne conception de 
Burdach et de Meynert sur l'expansion de la couronne rayonnante, conception 
que Monakow à précisée en lui donnant une base expérimentale. LADAME. 
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_ 967) La structure normale et pathologique des Cellules de la Racine 
Cérébrale du Trijumeau ; la question du croisement de ce nerf et 

. de sa racine motrice (laboratoire d'Obersteiner, à Vienne). (Die normale 
und pathologische Structur der Zellen an der cerébralen Wurzel des Nervus 
Trigeminus, die Kreuzungsfrage der letzteren und der motorischen Trige- 
minuswurzel), par Scauzo Kure, professeur-assistant de psychiatrie à l’Uni- 
versité japonaise de Tokio (planches VI et VIE avec un dessin dans le texte). 
Jahrbücher für Psychiatrie, vol. XVIII, fasc. 1 et 2, 1899, p. 158. 


Les recherches de l'auteur sur les lapins l'ont conduit aux conclusions sui- 
vantes : 

19 Les cellules de la racine cérébrale du trijumeau ont un caractère typique 
et ressemblent à celles des ganglions de Gasser et des ganglions spinaux (par 
la méthode de Nissl). 

2° Certaines cellules du locus cœruleus ont les mêmes caractères et ne peuvent 
être différenciées des cellules de la racine cérébrale du trijumeau. 

3° Les autres cellules du locus cœruleus (qui renferment un pigment foncé 
chez l’homme et qui, chez les animaux, ne diffèrent que peu des premières, 
celles du n° 2, par les méthodes ordinaires de coloration) présentent des formes 
et des grosseurs très variables lorsqu'on les traite par le Nissl. 

4° La structure différente des cellules nos 1 et2 montre qu'elles ont une fonc- 
tion très différente de celles du noyau moteur. 

5° Le mode de dégénérescence de ces cellules au Nissl est caractéristique. 

6° La dégénérescence se limite absolument aux cellules du côté opéré. 

7° Il en est de même pour les cellules du noyau moteur. 

8 Les cellules du locus cceruleus dont il est parlé au no 2 sont de mème 
‘espèce que celles de la racine cérébrale; elles ont même structure, même dispo- 
sition et les fibres qui en sortent ont le même trajet. 

9° Les fibres radiculaires cérébrales et celles du locus cœruleus qui vont à la 
portio minor de V ne s’entrecroisent pas avec celles du côté opposé (méthode 
de Marchi). 

10° Les fibres motrices radiculaires ne s’entrecroisent pas non plus. 

LADAME. 


968) Sur le trajet des Fibres de quelques Racines lombaires et sacrées 
dans les Cordons postérieurs (Ueber Faserverlauf einzelner Lumbal— und 
Sacralwurzeln im Hinterstrang), par Kart Scuarrern (Budapest). 4/onatsschrift 
fiir Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 22 et 95 (planches III et IV). 


Un premier cas avec dégénérationisolée dela 5¢ racine lombaire, chez un homme 
mort de tuberculose vertébrale compliquée de myélite chronique. Un second cas 
expérimental chez le chat, dégénération complète de la 1re lombaire et incom- 
plète de la première sacrée. 

Le seul cas de C. Mayer (voir Revue neurologique, t. II, 1894, p. 714) correspond 
exactement à celui de l’auteur. Schaffer décrit avec une grande exactitude le 
trajet ascendant des fibres dégénérées de la 5° racine lombaire dens les cordons 
postérieurs, et donne des dessins de coupes, à différentes hauteurs, de la moelle, 
qui sont vraiment classiques (plusieurs de ces figures sont reproduites d’une 
façon schématique, parfois incomplète, dans l'excellent traité de Ziehen, 
Centralnervensystem, déc. 1899). 

Quant à la dégénération radiculaire descendante, S, dit qu'il faut la séparer 
nettement de la virgulé de Schultze. Celle-ci est un faisceau endagène. Mais 
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comme on y trouve aussi des fibres radiculaires descendantes qui se mélangent 
aux fibres endogénes, la dégénération descendante après lésion des racines peut 
faire croire qu’il s’agit des faisceaux de Schultze. Toutefois la dégénération en 
virgule de Schultze contient un bien plus grand nombre de fibres, et apparaît 
bien plus marquée. Les nombreux cas négatifs de dégénération descendante, 
après lésion radiculaire, ne prouvent rien, car cette dégénérescence se manifeste 
difficilement. 

Un point intéressant des recherches de Schaffer concerne la dégénérescence 
intraspinale des racines antérieures au niveau de la 5e lombaire par l’intermé- 
diaire des collatérales réflexes. Les autres racines antérieures dans la moelle 
sacro-lombaire ne présentaient aucune trace de dégénération. S. admet comme 
certain que les cellules correspondantes des cornes antérieures étaient en 
chromatolyse, comme il l'a constaté dans un cas de dégénération du faisceau 
pyramidal, qui est aussi un excitant des cellules de la corne antérieure. 

Schaffer examine encore à quel point ses observations correspondent aux 
recherches de Flechsig sur les diverses zones de myélinisation radiculaire, et 
il conclut que chacune des trois zones de Flechsig renferme les éléments d’une 
seule et même racine, comme C. Mayer l'avait déjà démontré le premier. La 
lésion totale d'une racine postérieure entraîne la dégénération des trois zones 
foetales de Flechsig, tandis qu'une lésion éective, comme celle qui s’observe dans 
le tabes ou la paralysie générale au début, ne donne lieu qu'à la dégénérescence 
d'une seule des zones fcetales de myélinisation. 

Discutant la pathogénie de son premier cas, Schaffer pense que la compres- 
sion de la moelle a pu jouer un rôle, mais qu'il s’agit surtout, comme Ursin le 
prétend contre Hoche, de troubles nutritifs et de l’action des toxines. 

Dans le second cas l’inflammation des méninges, suite de traumatisme expé- 
rimental, explique suffisamment la lésion consécutive des racines. L'auteur 
insiste sur la résistance de la partie extraspinale des racines, qui n’est presque 
pas lésée, quoique directement atteinte, tandis que la partie intraspinale, non 
touchée par l'inflammation, est beaucoup plus dégénérée. 

3e Cas. Dégénération de toutes les racines postérieures les plus inférieures de 
la moelle chez une femme atteinte de paralysie générale typique. Ce cas confirme 
l'opinion de Dejerine et Spiller au sujet de l’origine exogène. (radiculaire) d’un 
grand nombre de fibres du triangle de Gombault-Philippe. Seule la partie 
dorso-médiane de ce triangle est formée de fibres endogènes, les parties laté- 
rales, nettement tranchées, étant formées par les branches descendantes des 
racines les plus inférieures du cône terminal. Ces racines se conforment du 
reste, comme les autres, à la loi de Kahler, dans leur trajet intraspinal. Lapame. 


969) Mécanisme de la Sénilité et de la Mort des Cellules nerveuses, 
par G. Marinesco. Académie des Sciences, 23 avril 1900. 


Les modifications qui constiluent la sénescence de la cellule nerveuse ne 
consistent pas seulement dans la diminution du corps cellulaire, mais aussi 
dans les changements moléculaires du protoplasma. A l'état normal, la cellule 
somatochrome contient à son intérieur des éléments géométriques se colorant 
vivement par certaines teintures ; chez le vieillard ces éléments sont réduits de 
volume et de nombre, parfois ils sont transformés en granulations. En outre de 
cette chromatolyse sénile le cytoplasma contient du pigment qui n’est autre 
chose qu’un produit de désorganisation du protoplasma cellulaire. A mesure que 
l'individu avance en âge, cette substance augmente, réduisant d’autant la capacité 
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nutritive et respiratoire de la cellule nerveuse, le nombre des prolongements 
diminue et leurs ramifications disparaissent. Enfin le volume de la cellule s’amoin- 
drit progressivement pour aboutir a une véritable atrophie. Tel est le résultat 
de la dégénérescence pigmentaire. 

On ne trouve jamais de macrophages détruisant la cellule nerveuse ; la sénes- 
cence nerveuse n'est donc pas le résultat de l’invasion des cellules par des 
phagocytes, alors qu’on voit dans certains états pathologiques les cellules névro- 
gliques (neuronophages) dévorer les cellules nerveuses. Il semble que la chimie 
de la cellule nerveuse fasse équilibre à celle de la cellule névroglique ; chez 
l'embryon les cellules nerveuses et névrogliques augmentent parallèlement ; 
mais à mesure que la cellule nerveuse différencie sa fonction, on dirait qu'elle 
exerce une action d’arrét sur la cellule névroglique. Cet antagonisme ne serait-il 
pas dû à une substance élaborée par le neurone et qui aurait pour action d’em- 
pêcher le développement excessif de ‘la cellule névroglique, en conservant 
équilibre nutritif dans le système nerveux central? Toutes les fois que la subs- 
tance achromatique de la cellule nerveuse est frappée dans sa vitalité, les cel- 
lules névrogliques voisines sortent de leur sommeil, se multiplient et attaquent 
la cellule nerveuse : c’est ce qui arrive après la ligature de l'aorte abdominale, 
dans la myélite aiguë, etc. 

Pour empêcher la sénescence nerveuse, il faudrait stimuler la synthèse chimi- 
que de la cellule nerveuse par une substance dynamogène : sérum des animaux 
jeunes et suc d'organes très jeunes. E. F. 


970) Origine Sympathique des Ganglions des Racines postérieures, 
par Barpiert. Académie des sciences, 9 avril 1900. 


Chaque ganglion spinal ne contient que de 200 à 500 cellules, alors que la 
racine postérieure correspondante compte de 1,000 à 3,000 tubes nerveux. Or, 
parmi ces tubes, il en existe un certain nombre qui ont un diamètre plus petit et 
dont la gaine est plus mince et le contenu moins granuleux, plus transparent. On 
peut s'assurer que ces fibres proviennent du sympathique et entrent seules en 
connexion avec les cellules des ganglions spinaux. L'origine encéphalique et 
médullaire du sympathique se trouve ainsi démontrée : les cellules des ganglions 
spinaux sont des cellules du sympathique. E. F. 


971) Recherches expérimentales sur l'Asymétrie Sensorielle Olfac- 
tive, par E. Tourouse et N. Vascuine. Revue philosophique, n° 2, février 1900, 
p. 176-187. | 


Il y a une asymétrie sensorielle olfactive nette, comme il y a une asymétrie 
sensorielle musculaire, visuelle, auditive et tactile. La méthode employée est 
celle des auteurs connue sous le nom de la méthode de l’eau camphrée et qui 
consiste 4 présenter alternativement au sujet des solutions décimales titrées d’eau 
camphrée alternant avec de l'eau distillée. La supériorité de la narine gauche est 
évidente. Les recherches ont porté sur 17 sujets hommes, sur 23 sujets femmes 
et sur 24 sujets garçons âgés de 3 jusqu’à 12 ans. Dans la très grande 
majorité des cas les sujets avaient une olfaction plus développée à gauche; les 
asymétriques représentent environ le 4/5 du nombre total (56 sur 64) et elle 
existe dans les deux sexes, chez l’enfant comme chez l'adulte. Les observations 
de von Biewlet concernant la vision, la sensibilité tactile et musculaire sont 
explicables anatomiquement : le côté le plus sensible est le côté opposé, et les 
voies sensitives de ces sens éprouvent, comme on le voit, une décussation plus 
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ou moins complète, l'hémisphère gauche tenant sous sa dépendance la région 
droite du corps. L’asymétrie olfactive constatée par les auteurs est de tout 
autre nature. Nos connaissances sur la décussation des nerfs olfactifs paraissent 
incliner et concorder avec les résultats de ces auteurs; d'après Ferrier, il n'y 
aurait pas d’entrecroisement, et Collet a confirmé la constatation physiologique 
de Ferrier par un fait clinique de grande valeur suivi d’autopsie. D'après Collet, 
les fibres olfactives ne se décusseraient pas, ou du moins les plus importantes 
ont un trajet direct; elles se rendent d'un hémisphère à la fosse nasale corres- 
pondante. L’asymétrie sensorielle olfactive gauche serait due alors à la prépon- 
dérance de l’innervation sensorielle par l’hémisphère gauche qui commande la 
supériorité sensorielle ; les asymétriques sensoriels droits seraient dans ce cas- 
là analogues aux gauchers des autres sens. PIERRE JANET. 


972) Chirurgie du Cerveau et Localisation Cérébrale (Casuistische Bei- 
trage zur Hirnchirurgie und Hirnlocalisation), par Lupwic Mann (Breslau). 
Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. IV, p. 369, 1898. 


A la suite d’un traumatisme (chute d’un poidslourd sur le cété droit de la téte) 
fracture du crâne et lésion de l’écorce de la deuxième frontale touchant en arrière 
la région inférieure du tiers moyen de la frontale ascendante. Deux symptômes 
en foyer : une perte circonscrite de la sensibilité sur le pouce gauche, et perte de 
la faculté de chanter que l’auteur propose d'appeler amusie motrice vocale, par 
analogie avec l’aphasie motrice. Il n'existe que trois cas d'amusie avec autopsie, 
et tous trois étaient compliqués d’aphasie (Edgren, Oppenheim et Bernard). C'est 
la première fois qu'on observa un cas pur, sans complication. Un cas de Finkel- 
nburg n’a trait qu’à l'amusie motrice instrumentale. Dans le cas de Mann la 
lésion était à droite, et le malade était droitier. Le centre cortical du chant 
serait-il localisé dans la deuxième circonvolution frontale droite? C’est ce que 
les observations futures nous apprendront. On oublie trop souvent d'examiner 
les aphasiques au point de vue de leur capacité pour le chant. Lapbame. 


973) De l'Oxalurie physiologique ét pathologique, par Anpaé Lecœur. 
Thèse de Paris, n° 236, février 1900, chez Maloine (318 p.). 


L’oxalurie physiologique ne dépasse pas 15-20 milligrammes ; l’hyperoxalurie 
se rencontre surtout dans les maladies par ralentissement de la nutrition, spé- 
cialement dansla neurasthénie et dans les diverses manifestations de l'arthritisme ; 
mais elle peut aussi coïncider avec d’autres affections comme l'alcoolisme, le 
saturnisme ; elle est exceptionnelle dans la tuberculose. FEINDEL. 


974) La Résurrection desanimaux empoisonnés avec le Gaz d'éclairage. 
Etude expérimentale (The resuscitation of animals poisoned with illumi- 
nating gas), par PerncivaAL WALTER Darra. Pathological Society of Philadelphia, 
9 novembre 1899. 


L'auteur a pratiqué un grand nombre d’expériences sur des chiens dans le but 
de déterminer les agents susceptibles de lutter contre l’asphyxie provoquée par 
le gaz d'éclairage. Le peroxyde d'hydrogène (H20%) n’a pas d'action à faibles 
doses ; injecté en grandes quantités et par injection intraveineuse, il a uneaction 
oxydante, mais la mort survient par accumulation du gaz dans les vaisseaux et 
les cavités du cœur. Les solutions salines n'ont que peu d’action, tout au plus 
peuvent-elles prolonger un peu la vie. La transfusion supprime immédiatement 
les effets toxiques du gaz sans mauvais effets, sauf dans le cas d'inoculation sep- 
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tique. Dans certains cas l'usage d’une solution saline chargée d'oxygène pourrait 
être employée lorsque l’empoisonnement n’est pas trop profond, mais c'est la 
transfusion qui est la méthode la plus efficace. P. LEREBOULLET. | 


975) Influence de la Température sur la Fatigue des Nerfs moteurs de 
la grenouille, par CaRvALLO. Académie des Sciences, 30 avril 1900. 


Si, comme on l’admet, les nerfs sont infatigables ; s’ils ne dépensent à peu près 
rien sous l'influence de l’excitation, iln’y a pas de raison pour que les variations 
de la température extérieure modifient la marche de l’influx nerveux, pourvu que 
ces variations de température soient compatibles avec le maintien de l’intégrité 
anatomique des tissus, 

Or, non seulement les nerfs se fatiguent aux basses températures, mais ils 
peuvent se réparer par suite de l'échauffement : un nerf fatigué 40 degré, chauffé 
à 20, puis revenu de nouveau à 0, donne à cette température une nouvelle courbe 
de fatigue. E. F. 


976) L’ennui, étude psychologique, parle D: E. Tanoieu. Revue philosophique, 
janvier, février, mars 1900. 


L’ennui se ramène à la conscience d'un ralentissement vital, associée avec diverses 
idées, 

L'auteur distingue six causes principales de l'ennui : 

1° L'ennui par épuisement, que l’on veut combattre par l’appel aux excitants. 
Mais les excitants achèvent la ruine de l'organisme, et par là contribuent à pro- 
longer l'ennui. , 

20 L'ennui par manque de variété ou défaut de puissance dans les facultés mentales. 
C’est l'ennui de l’imbécile, du raté, du réveur. 

3° L’ennut des vies manquées ou frappées d'infériorité : vient d'un désaccord entre 
le pouvoir et la volonté, d’un sentiment d’impuissance. 

4° L’ennui par monotonie d'où dérive l'ennui dans l'amour, dans la famille, dans 
le mariage. Il provient d’un besoin d’excitations. 

5° L'ennui pur satiété, La satiété produit un épuisement, et une maladie du 
désir. 

6° L’ennui par sentiment du néant de la vie dérive d'idées préconçues, ou de l'a- 
bus de l'analyse. Les remèdes de cet ennui seraient l’ironie et le stoïcisme. 

PIERRE JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


977) Observation de Tumeur sur le plancher du IV° Ventricule 
(Ein Fall von Tumor am Boden der Rautengrube), par Avex. Spitzer. Jahrbii- 
cher für Psychiatrie, vol. XVIII, fasc. 1 et 2, 1899 (2 planches et figure dans le 
texte). | | 


Ouvrier tourneur, 34 ans, tuberculose pulmonaire. Déviation de la tête et des 
yeux à droite (pseudo-hémianopsie gauche), comme premier symptôme de l'af- 
fection cérébrale, à laquelle succomba le malade huit mois plus tard. Diplopie. 
Vertige violent avec nausées quand le malade tourne la tête à droite. Paralysie 
de la 6° paire à gauche ; parésie du droit interne ‘à droite (monoculaire et dans 
la convergence). Parésie faciale gauche, plus marquée dans la branche supé- 
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rieure. Raideur des masséters et temporaux lorsqu'on écarte les machoires. Pas 
de symptômes de compression cérébrale. Les autres nerfs crâniens et les extré- 
mités sont tout à fait normaux. 

Autopsie. — Tubercule solitaire de la grosseur d'une noisette sur le plancher 
du IVe ventricule (voir la figure). Les régions suivantes étaient directement 
détruites par la tumeur : tout le noyau acoustique dorso-médian triangulaire à 
gauche ; le noyau de la 6° paire à gauche ; la moitié dorsale du raphé et les 
parties correspondantes des faisceaux longitudinaux postérieurs ; peut-être 
aussi la partie la plus cérébrale du noyau dorsal du vague et une partie du 
noyau de Deiters à gauche (D K). Au Marchi on constata une dégénérescence 
prononcée des fibres radiculaires dans leur trajet avant de pénétrer dans la 
tumeur, VIe et VIIe gauches et les fibres les plus cérébrales de X. Les racines 
de V un peu dégénérées des deux côtés, à gauche surtout. Les grains noirs 
étaient surtout abondants dans la racine motrice, jusqu'au noyau de la protubé- 
rance. Les racines mésencéphalique et spinale du trijumeau sont intactes. 

Il est à noter que le nerf oculo-moteur commun droit n’a montré au Marchi 
aucune trace de dégénération. Quelques cellules du noyau de Deiters et de la 
substance réticulée présentent une atrophie simple. Le noyau gauche du facial 
est seul dégénéré. Les cellules du droit sont normales. 

Sur les coupes distales (du côté de la moelle épinière), on voit que la partie 
dorsale de la formation réticulée blanche (entre les racines de l’hypoglossej est 
fortement dégénérée. La couche interolivaire est tout à fait normale. On observe 
aussi quelques grains noirs de dégénérescence de la formation réticulée grise ; 
de même dans les fibres arciformes internes, dorsales et moyennes à gauche 
(les ventrales qui traversont les olives sont normales). On retrouve ces fibres 
dégénérées entre les nids de cellules du noyau de Burdach et dans la zone 
médullaire qui sépare ce noyau de la substance gélatineuse de Rolando. On les 
constate aussi à droite où il n'y a pas de fibres arciformes internes dégénérées. 
Les fibres arciformes dégénérées à gauche disparaissent lorsque se forme le 
canal central. Celles de lentrecroisement sensitif sont normales. Le champ 
dégénéré de la substance réticulée blanche s’écarte peu à peu du raphé en des- 
cendant la moelle et finit dans le faisceau fondamental du cordon antérieur. Celui 
_ de la substance réticulée grise va dans le cordon latéral. Dans le cordon anté- 
rieur on peut suivre la dégénérescence jusqu'au bas de la moelle cervicale. Une 
partie des fibres dégénérées peut être suivie à travers la commissure blanche 
antérieure jusque dans la commissure antérieure du côté opposé, tandis qu'une 
autre parlie de ces fibres se termine dans la corne antérieure du même côté. 
Dans la moelle cervicale supérieure les grains noirs forment dans le cordon 
antérieur une couche moyenne, entourée de deux couches normales. L’exté- 
rieure est formée par le faisceau pyramidal, la moyenne par l'extrémité inférieure 
du faisceau longitudinal postérieur, et l’interne très probablement par des fibres 
myélogènes descendantes (voies courtes de la moelle épinière). 

Dégénérescences ascendantes : un faisceau ventral de la calotte à gauche, qui 
finit par se mêler aux couches dorsales du ruban de Reil pour pénétrer avec 
elle dans le noyau ventral du thalamus, le centre médian de Luys et le noyau 
semi-lunaire (nucleus arcuatus de Külliker). A droite le même faisceau est beau- 
coup moins dégénéré, mais la dégénérescence augmente sensiblement à mesure 
qu'on se rapproche du thalamus. Par contre, le flp (faisceau longitudinal posté- 
rieur) est également dégénéré des deux côtés, dans sa partie moyenne. A la 
hauteur du noyau de la IIIe paire la dégénérescence diminue rapidement et dis- 
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paraît avant la terminaison cérébrale de ce noyau. Le noyau de Darkschewitsch, 
la commissure postérieure, la décussation hypothalamique postérieure, le champ 
Hy de Forel et l'extrémité caudale du fasciculus tegmento-mamillaris, qui d’après 
certains auteurs seraient en connexion avec /lp, ne présentent aucune fibre dégé- 
nérée. 

Un troisième système de fibres, le faisceau latéral de la calotte, n’est dégénéré 
que du côté gauche, et finit par pénétrer avec le faisceau ventral dégénéré dans 
les noyaux du thalamus indiqués ci-dessus. 

Pour divers motifs, S. pense que les fibres arciformes dégénérées à gauche 
sont tout à fait indépendantes de celles du noyau de Burdach qui existent des 
deux côtés. La compression par la tumeur a produit une lésion de la Ire paire 
cervicale dont les fibres dégénérées entrent dans le cordon de Burdach(la com- 
pression était toute locale et non pas générale sur la moelle). Quant aux fibres 
arciformes dégénérées, elles venaient de la tumeur et n’appartenaient pas au 
ruban de Reil du côté opposé comme le pense Hoesel, car ce ruban était ici abso- 
lument normal. 

Ces fibres arciformes dégénérées se continuent dans les fibres descendantes du 
faisceau fondamental du cordon antérieur, ce qui est signalé déjà par divers | 
auteurs (Held, Biedl) ou après la lésion du cervelet (Marchi, Basilewsky, etc.), 
S. conclut que ces fibres viennent en partie de la région cérébrale des noyaux des 
cordons postérieurs, et vont directement ou après entrecroisement dans les 
cordons antérieurs, où ils apportent des impulsions centrifuges aux cornes anté- 
rieures de la moelle cervicale. 

Une seconde partie de ces fibres arciformes dégénérées provient du noyau de 
Deiters, situé plus haut et lésé par la tumeur. Une troisième source de fibres 
dégénérées se trouve dans le faisceau longitudinal postérieur qui est dégénéré 
dans les deux sens, mais surtout en descendant. La dégénéressance de fp corres- 
pond ici à celle qui a été produite expérimentalement chez le chat par Boyce en 
1894. Selon Boyce, ces fibres ont leur origine chez le chat dans le cerveau 
moyen. Il est fort probable que chez l’homme cette origine est dans le cerveau 
intermédiaire. 

Ces trois systèmes de faisceaux descendants sont des voies réflexes destinées 
à l’orientation des mouvements de la tête. Leur lésion explique chez le malade le. 
symptôme de la déviation conjuguée de la tête et des yeux. L’arc réflexe sensible 
était intact, de sorte que le malade n'éprouvait de vertiges que s’il faisait des 
mouvements de la tête (l’arc moteur étant seul lésé). Or, on sait que dans les 
lésions protubérantielles la déviation conjuguée de la tête et des yeux se fait 
du côté opposé au foyer. Il en résulte que dans chaque moitié du Pont les fibres 
pour la tête et les yeux doivent être du côté homologue. Ces fibres sont réunies 
dans le fly; chaque faisceau longitudinal par conséquent postérieur agit dans les 
mouvements réflexes de latête et des yeux du même côté. Voilà pourquoi le malade 
évitait tout mouvement de la tête qui provoquait aussitôt un vertige intense. Sa 
tête aurait dû être penchée sur la ligne médiane, mais elle déviait à gauche, à 
cause de la paralysie des muscles portant le regard à gauche. Le mouvement 
des yeux à droite resta intact jusqu’à la mort, parce que la lésion de jp droit 
n'existait qu’au-dessous du noyau de la VIe paire, tandis qu’à gauche elle 
atteignait la région de ce noyau, où passent les faisceaux des nerfs qui tournent 
à gauche la tête et les yeux. 

La voie réflexe du regard aurait, d’après l’auteur,le trajet suivant (un dessin 
schématique en donne l'explication), en supposant le regard tourné à gauche 
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par exemple : Le faisceau prend son origine chez l’homme dans le cerveau 
intermédiaire (l’auteur n'indique pas cette localisation d’une façon plus précise) 
à droite, quand le regard est à gauche; il s’entrecroise dans la commissure 
postérieure avec celui .venant de gauche ; il passe dans le #p gauche, dont il 
occupe le tiers moyen et descend jusqu’au noyau gauche de la VI* paire, tandis 
que les fibres destinées au muscle droit interne se détachent graduellement du 
faisceau longitudinal postérieur et remontent jusqu'au noyau de la IIIe paire du 
même côté, c'est-à-dire 4 gauche. Les fibres radiculaires du muscle droit interne 
prennent naissance dans le noyau latéral gauche à grosses cellules et passent du 
côté droit, par l’entrecroisement des fibres radiculaires de l’oculomoteur. 

Dans la plupart des observations on a constaté que le droit interne était para- 
lysé non seulement dans le regard de côté (mouvement conjugué des deux 
yeux), mais aussi dans la vue monoculaire et dans la convergence. Toutefois, 
dans un éertain nombre de cas on a observé que la paralysie n’existait que lors 
des mouvements conjugués du regard de côté, tandis que le droit interne se 
contractait normalement dans la convergence (symptôme de Féréol). 8. discute 
ce symptôme et en donne une explication anatomique. 

Quant aux deux faisceaux dégénérés de la calotte, le latéral correspond à la 
voie spino-thalamique antéro-latérale de Sülder ; le ventral n'est autre chose que 
la voie centrale de la racine spinale du trijumeau. 

Les stries acoustiques des deux côtés étaient détruites par la tumeur, et, 
comme on n’avait conslaté durant la vie aucun trouble de l'ouie, l’auteur en 
conclut que ces stries n’ont rien à faire avec le sens de louse. 

Il termine son travail par unegintéressante étude. philogénétique du faisceau 
longitudinal postérieur, qui est chez les poissons la seule voie motrice centrale, 
et qui, chez les mammifères supérieurs et chez l’homme (où la tête est très 
mobile sur le tronc), se restreint peu à peu à la région motrice de la tête et des 
yeux et devient une voie sensorielle centrifuge. Le faisceau longitudinal postérieur 
est la voie des représentations motrices nécessaires aux mouvements d'orien- 
tation. — LADAME. 


978) Les Arthropathies Tabétiques et la Radiographie, par Giserr (de 
Montpellier). Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, au XIII, n° 2, p. 145-152, 
mars-avril 1900 (4 obs., 4 radiogr.). 


La radiographie démontre dans les cas d'arthropathies tabétiques des parti- 
cularités anatomiques de ces troubles trophiques. Le fait saillant est la dispari- 
tion ou la déformation des surfaces articulaires coïncidant avec une hyperplasie 
exubérante des parties osseuses juxta-articulaires. La déformation est constituée 
tantôt par l'effacement d’une cavité articulaire, tantôt par l’aplatissement d'une 
tête normalement arrondie. Quelquefois l'articulation disparaît au milieu des : 
néoformations; d'autres fois, les facettes articulaires ont conservé leur intégrité 
morphologique ct les nouvelles productions osseuses se font aux alentours de 
l’article. Quant à l’hyperplasie juxta-articulaire, elle ne se prête à aucune des- 
cription parce qu’elle est folle dans ses allures. Tout ce qu'on peut imaginer de 
plus monstrueux comme dimension, de plus varié comme position se réalise dans 
ces sortes d’ostéopathies. Les ostéophytes se produisent même au loin de l'ar- 
ticulation, sur les os voisins. 

Un autre mode non encore décrit est relatif à une observation de G. Ce n'est 
plus sur les os, c’est dans les tissus péri-articulaires que se sont formés les 
ostéophytes par des noyaux osseux qui tendent à se réunir, 
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Les arthropathies des observations de G. ont apparu quelques années aprés 
le début des douleurs fulgurantes. Sans être un phénomène précoce du tabes, 
elles en ont été le symptôme révélateur pour les malades, et toujours elles ont 
dominé par leur brutalité et leur monstruosité la scène clinique. Il est très 
remarquable de noter qu’à part ces troubles trophiques essentiels, le tabes s’est 
manifesté chez ces malades d'une façon très anodine : quelques rares douleurs 
fulgurantes sur lesquelles ils n’attiraient pas spontanément l'attention, un peu 
de tapis sous les pieds, et une seule fois une légère ataxie. 

G. admet en conséquence l'existence d'un tabes trophique, tout en reconnais- 

, sant que les troubles sensitifs viennent le plus souvent se joindre aux troubles 
de nutrition, et les faits font supposer dans la moelle un centre trophique dont 
l'excitation a pour conséquence l’hyperplasie osseuse, tandis qu’une cause agis- 
sant en sens inverse entraîne de l’atrophie ostéo-articulaire, et que le siège de 
ce centre se trouve dans un territoire médullaire voisin de l'appareil sensitif. 

FEINDeL. 


979) Lésions histologiques de la Rage chez l’homme et chez les ani- 
maux, par Marinesco. Académie de médecine, 5 juin 1900. 


Les nodules rabiques de Babés dans la moelle et le bulbe, les lésions gan- 
glionnaires de van Gehuchten peuvent faire défaut dans la rage ; on peut trouver 
des lésions analogues dans la névrite ascendante. Ces lésions ne sont donc ni 
spécifiques, ni constantes. E. F. 


$80) Contribution 4 la casuistique des Tumeurs du systéme Nerveux 
central (Contributo alla casuistica dei tumori del sistema nervoso centrale, 
30 reperti anatomo-pathologici), par AvBerto MicneLazzi. It Morgagni, an XLII, 
n° 3, p. 149-176, mars 1900. 


D'après l'analyse des faits cliniques et anatomo-pathologiques des 30 cas étu- 
diés par l’auteur, il résulte que l’on peut établir avec netteté un certain nombre de 
rapports entre les symptômes présentés par le malade et la localisation de 
la tnmeur, 

Dans les tumeurs dulobe frontal, surtout de cette partie dite lobe préfrontal, 
les symptémes cliniques les plus saillants concernent les altérations psychiques 
qui peuvent aller de l'hypochondrie à la démence, dela manie à la perversité 
morale. Dans les tumeurs de la zone rolandique, on observe les paralysies et 
l'épilepsie jacksonnienne. Dans les tumeurs du lobe pariétal on a comme symp- 
tômes saillants l'alexie, l’agraphie, la paraphasie et moins fréquemment la perte 
du sens musculaire et la ptose corticale. Dans les tumeurs du lobe occipital gau- 
che, le symptôme le plus important est la cécité verbale, avec ses deux formes 
d'alexielittérale et de cécité verbale psychique. L’hémianopsie se rencontre pour 
une tumeur du lobe occipital droit comme pour une localisation au lobe gauche. 
Dans les tumeurs de la base les symptômes dépendent surtout de la compres- 
sion des nerfs crâniens par la tumeur; les lésions des nerfs optiques sont d'une 
grande fréquence. Les principaux symptômes d'une tumeur du cervelet sont le 
vertige et la titubation. F. Deceni. 


981) Lésions Corticales dans la Sclérose en plaques (Hirnrindenbefunde 
bei multipler Sklerose), par M. Sanper (Frankfort a/M). Monatsschrift für Pry - 
chiatrie und Neurologie, t. IV, p. 427, 1898 (planche VI). 


F..., 42 ans ; tare nerveuse et mentale héréditaire très lourde, sclérose en pla- 
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ques depuis l’âge de 32 ans ; démence prononcée. Mort subite. Poids du cerveau, 
1,027. Chaque hémisphére pése 380 grammes. Examen histologique par les 
méthodes usuelles, spécialement celle de Weigert pour la névroglie. 

Les plaques de sclérose sont nombreuses dans la mcelle comme dans l’encé- 
phale. De nombreux petits foyers dans l’écorce (méthode de Wolters). Au Marchi 
on voit qu'il y a des foyers récents et anciens. Pas de lésions vasculaires. Tandis 
que la prolifération de la névroglie est très forte dans les plaques de la substance 
blanche (méthode de Weigert), elle n'existe pas dans l'écorce, même lorsque les 
gaines de myéline ont complètement disparu. Ces deux circonstances, foyers 
microscopiques et absence de prolifération névroglique, me paraissent expliquer 
suffisamment la remarque de Charcot, que « les plaques sont très rares sur la 
substance grise des circonvolutions ». Sander commence son article en repro- 
chant à Charcot cette erreur qui a pesé, dit-il, longtemps sur l'opinion des 
auteurs. Il faudrait se souvenir, cependant, que ces observations de Charcot 
datent de trente ans. On ne saurait donc sans injustice lui faire supporter la 
responsabilité d’erreurs qui étaient inévitables avant les procédés modernes 
d'investigation des centres nerveux. 

Sander conclut nettement de ses observations que la prolifération névroglique 
est secondaire dans la sclérose en plaques. Les altérations des plaques de 
l'écorce prouvent que ce processus est parenchymateux. Les cylindraxes et 
les cellules ne sont lésés que plus tard, surtout à la suite de la réaction 
névroglique. LADAME. 


982) Contribution à l’Atrophie et à la Dégénération dans le système 
Nerveux (Beitrag zum Studium des Atrophie and Degeneration in Nerven- 
systeme),par A. Pivcz (clinique psychiatrique du professeur Wagner à Vienne). 
Jahrbücher für Psychiatrie, v. XVIII, fasc. 1 et 2, 1899, p. 341. 


L'auteur s’est proposé dans ce travail de rechercher quelle était exactement la 
lésion histologique de l’atrophie médullaire, après amputation ou section expé- 
rimentale des nerfs périphériques. Dans ce but il a opéré 7 chats nouveau-nés 
ou adultes et a examiné leur moelle au Marchi. Ses résultats confirment la loi 
de Waller. Il n’y a d’atrophie simple de la fibre nerveuse, dans les cas de lésion 
irréparable de celle-ci, que lorsqu'elle n’a pas été séparée de son centre tro- 
phique. Contrairement à Forel dont il repousse les conclusions, l’auteur sépare 
nettement l’atrophie de la dégénération. Il importe de ne pas confondre ces deux 
processus si différents, si l’on veut rester clair et précis en histologie patholo- 
gique du système nerveux. LADAME. 
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983) Nouvelle contribution à l'étude de la Microcéphalie, avec une 
revue critique des résultats de la Craniectomie dans la Microcé- 
phalie (Ein weiterer Beitrag zur Lehre von der Mikrocephalie nebst zusam- 
menfassendem Berichte über die Erolge der Craniotomie bei der Mikroce- 
phalie), par A. Pitcz (clinique psychiatrique du professeur Wagner, Vienne). 
Jahrbücher für Psychiatrie, t. XVIII, fasc. 3, p. 526 (avec 8 dessins dans le 
texte et une planche, 1899). 


Nous avons déjà rendu compte d’un premier travail de Pfleger et Pilez sur la 
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microcéphalie (1), dans lequel ces auteurs se pronongaient catégoriquement, par 
des motifs tirés de l'anatomie pathologique, contre la craniectomie dans la 
microcéphalie. P. apporte ici une nouvelle observation qui parle nettement aussi 
contre cette intervention chirurgicale, car toutes les sutures du crane étaient 
ouvertes. Après une description très détaillée, clinique et anatomo-pathologique 
de son cas (illustrée de nombreux dessins), l’auteur traite de la craniectomie 
chez les microcéphales et donne un tableau de 203 cas, avec les résultats de cette 
opération. Il semblerait; d'après ce tahleau, qu'il y a eu une amélioration dans 
38 p. 100 des cas. Mais en y regardant de plus près on s’aperçoit bien vite qu'il 
n'en est rien. Le plus souvent on ne donne aucune description exacte de l’état 
psychique du malade après l'opération. Puis, la durée de l'observation est beau- 
coup trop courte dans la grande majorité des cas. La plupart du temps on publie 
les résultats un ou deux mois après l'opération. Toutes les fois qu'on a observé 
l'opéré quelques années après la craniectomie, on a constaté que l’opération n’a- 
vait absolument rien changé à l’idiotisme. 

Pilcz résume sa pensée sur ce sujet en disant que l'opération repose sur des 
suppositions fausses et sur la méconnaissance de l’anatomie pathologique de la 
microcéphalie ; il faut absolument rejeter l'opération dans les cas d'idiotie 
simple. Tout au plus pourrait-on la tenter, avec une certaine apparence d’auto- — 
risation, dans les cas où l’on observe, en dehors de l’idiotisme, des troubles ner- 
veux qui indiqueraient une irritation localisée dans le cerveau. 

La bibliographie, déjà très étendue dans le premier travail, est complétée et 
mise au point dans le nouveau mémoire. Je dois ajouter que l’auteur résume 
avec soin dans ce second travail les recherches microscopiques qui ont été faites 
jusqu'ici sur l’encéphale et la moelle épinière des microcéphales, LaDawe. 


984) Sur une forme peu ordinaire d’Hydrocéphalie congénitale (Ueber 
eine ungewôhnliche Form des angeborenen Hydrocephalus), par J. ZAPPERT 
et Hirscumanx (travail de l’institut pour l’anatomie des centres nerveux, Prof. 
Obersteiner). Jahrbiicher für Psychiatrie, t. XVIII, fasc. let 3 p. 225, pl. VIII, 
1899. 


Nouveau-né de sexe féminin de onze jours, crâne bien développé ; absence 
complète des hémisphères et des nerfs optiques et olfactifs,le tout ramplucé par 
une poche membraneuse remplie d'un sérum jaunâtre. La moelle épinière, le 
cervelet et la partie distale du tronc cérébral jusqu'aux corps quadrijumeaux pos- 
térieurs étaient normalement développés (ainsi que les autres nerfs crâniens),sauf 
une absence complète de faisceaux pyramidaux. Hétérotopie dans la moelle 
lombaire. Les yeux étaient bien développés, aplasie de la carotide interne et 


. hypertrophie de l'artère ophtalmique. Ceci provenait, d’après l’auteur, de: ce que 


Phydrocéphalie remonterait à une époque embryonnaire où les artères de la base 
n’étaient pas encore formées, c’est-ä-dire avant le troisième mois du développe - 
ment. Le pédoncule cérébelleux supérieur était très développé, mais atypique, 
car il n’arrivait pas à sa terminaison après son entrecroisement, Il formait 
autour du noyau rouge un faisceau extraordinairement développé. Les auteurs 
pensent que leur cas rentre dans le groupe des hydro-microcéphales.  LADAME. 


(1) Voir Revue neurologique, VII, 1899, p. 100. Une faute d'impression a changé le nom 
de Pile: en celui de Pilez, qui se retrouve aussi par erreur dans la table des matières. 
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985) Contribution à l'Hémiplégie post-Infectieuse de l'Enfance et à 
l'anatomie pathologique du système Nerveux central des enfants 
(Neurogliosis gangliocellularis diffusa). (Beitrag zur postinfectiôsen Ilemi- 
plegie im Kindesalter und zur pathologischen Anatomie des kindlichen Cen- 
tralnervensystems). Jahrbicher f. Psychiatrie, vol. XVI, fasc. 1 et 2, 1899, 
p. 131. 


Un petit garçon de 2 ans et demi, sans hérédité nerveuse, devient subitement 
hémiplégique à droite trois semaines après le début d'une scarlatine grave. 
Mort le lendemain dans le coma. On: trouva, à l’autopsie, une sclérose diffuse, 
disséminée du cerveau, surtout de l'hémisphère gauche, de la protubérance et 
du bulbe. L'auteur décrit avec détail les lésions cellulaires qu'il dit analogues 
à celles des neurogliomes. Il pense que les lésions datent d’un arrêt de déve- 
loppement du fœtus, mais dont les causes restent obscures. L'auteur ne put pas 


faire usage des méthodes de Nissl et de Weigert pour la névroglie, en raison 


du mode de durcissement employé. Ce travail n’aboutit à aucune conclusion. 
LADAME. 


986) Etudes cliniques et anatomo-pathologiques sur la Syphilis Pré- 
' coce du Cerveau (Klinische and anatomisch-pathologische Studien über 
Frühsyphilis des Gehirns), par G. Mincazzini (Rome). Monatsschrift für Psychia- 
trie und Neurologie, t. V, 1899, p. 128 et 207. 


Cing observations, dont deux avec autopsies. En y ajoutant 12 observations 
choisies dans les auteurs, M. dresse un tableau de 17 cas, d'où l’on peut conclure 
avec lui que la syphilis précoce du cerveau est très souvent maligne, et conduit 
à une mort rapide. Un second caractère de sa malignité, c'est la rapidité de la 
succession des paralysies qui proviennent des ramollissements et des hémorrha- 
gies multiples dans le cerveau. Comme moyen prophylactique, l’abstinence des 
boissons alcooliques chez les syphilitiques. Contrairement a Charcot et à d'autres 
auteurs, Mingazzini admet la nature syphilitique de la paralysie faciale périphé- 
rique qui s’observe parfois dans la période secondaire. LADAME. 


987) Observation de maladie de Erb (Ueber einen Fall der Erb’schen 
Krankheit), par Elisabeth von Downarowicz (Varsovie). Monatsschrift für 
Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 81. 


L’auteur énumère les 46 cas publiés jusqu'ici de paralysie bulbaire de Erb 
sans lésion anatomique, et en tire le tableau symptomatologique. Elle y ajoute 
l'observation d’un malade avec la description des lésions anatomo-pathologiques 
(Nissl, Weigert, etc.) qui sonticitrès analogues à celles de la polio-encéphalite 
subaigué. Pas de dégénération des cellules dans les centres nerveux (!), mais 
bien dans les racines et les troncs des nerfs. Modification prononcée des fais- 
ceaux pyramidaux. La plupart des cas de maladie de Erb dont on a fait l'autopsie 
présentaient des lésions vasculaires dans les centres nerveux, comme on les 
trouve dans les polio-encéphalites supérieure et inférieure, de sorte que l’auicur 
conclut que les deux maladies sont probablement de même nature. Lapame. 


988) Sur certaines formes de Contractures dans l’Athétose, par 
Mile Cécite Motcnane. Thèse de Paris, n° 264, mars 1900, chez Jouve (80 p., 
2 obs. pers., 6 photog.). 
Etude de deux cas intéressants. Dans le premier le début de l'affection remonte 
à l'enfance ; la maladie s'installe lentement, sans cause occasionnelle apprc- 
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ciable et envahit progressivement tous les membres et la face, il s’agit d'athé- 
tose double d'origine cérébrale. 

Dans le second cas, l'hémiathétose n’est pas survenue à la suite d'une hémi- 
plégie, contrairement à la règle, mais elle est survenue brusquement à la suite 
d'une chute et à une époque où le malade était franchement hystérique. Mie M. 
admet qu'il s'agit ici de troubles dynamiques. 

Dans ces deux cas le syndrome athétose se présente sous une forme atypique, 
et se caractérise surtout par une contracture spasmodique des membres supé- 
rieurs, qui diffère des contractures vraies et permanentes, organiques ou 
hystériques; elle est en effet variable, et peut être vaincue, soit par la volonté du 
malade lui-même, soit par l'intervention d'une volonté étrangère. FEINDEL. 


989) Diagnostic différentiel de l'Hémiplégie organique et de l'Hémi- 
plégie Hystérique, par Basinski. Gazette des hôpitaux, n° 52, p. 521, et 53, 
p. 533, 5 et 8 mai 1900 (12 fig.). 


D'après B. on peut résumer de la façon suivante les signes qui caractérisent 
les troubles de la motilité dans l’hémiplégie organique et permettent de la distin- 
guer de l’hémiplégie hystérique. Dans l’hémiplégie organique : 1° La paralysie 
est limitée à un côté du corps. 2 La paralysie n'est pas systématique. Si, par 
exemple, à la face les mouvements unilatéraux sont très affaiblis, l’impotence 
apparaît aussi avec netteté du côté de l'hémiplégie pendant l'exécution des mou- 
vements bilatéraux synergiques. 3° La paralysie atteint les mouvements volon- 
laires conscients ainsi que les mouvements volontaires inconscients ou subcons- 
cients; de là résultent le signe du peaucier, et le phénomène de la flexion combinée 
de la cuisse et du tronc. 4° La langue est en général légèrement déviée du côté de 
la paralysie. 5° Il y a, principalement au début, de l’hypotonicilé musculaire, qui 
peut se traduire à la face par de l’abaissement de la commissure, de l'abaisse- 
ment du sourcil, etc., et au membre supérieur par le phénomène de la flexion 
exagérée de l’avant-bras. 6° Les réflexes tendineux et les réflexes osseux sont 
souvent troublés dès le début, abolis, alfaiblis ou exagérés. Plus tard, ils sont 
presque toujours exagérés et il existe dans bien des cas de la trépidation épilep- 
toide du pied. 7° Les réflexes cutanés sont généralement troublés. Le réflexe 
abdominal et le réflexe crémastérien sont affaiblis ou abolis. Le phénomène des 
orteils appartient à toutes les périodes de l’hémiplégie. 8° La forme de la contrac- 
ture a un aspect particulier et ne peut être reproduite par une contraction volon- 
taire des muscles. 9° L'évolution est régulière ; la contracture succède à la 
flaccidité; l'amélioration est progressive; la paralysie n’est pas sujette à des 
alternatives en bien et en mal. 

De tous ces caractères de l'hémiplégie organique, il en est au moins un, le 
phénomène des orteils, qui ne se rencontre jamais dans l'hémiplégie hystérique. 
Mais lors même qu'aucun ne serait absolument décisif il n'en est pas moins cer- 
tain que lorsque plusieurs sont réunis le doute n’est guère possible. Or il en est 
ainsi, quelle que soit la période de l'hémiplégie dont il s'agisse ; il en résulte que 
dans la grande majorité des cas, en se fondant sur ces caractères intrinsèques,on 
reconnaît nettement l'hémiplégie organique de l’hémiplégie hystérique. Toma. 


990) Étude sur une forme Myélopathique du Blenno-rhumatisme, par 
Evmonp Limasset. Thèse de Paris, n° 301, avril 1900, chez Vigot (100 p., 12 obs.). 


Dans le blennno-rhumatisme, à côté des arthrites inflammatoires dues à la 
pullulation du gonocoque ou de microbes associés, ou à l’action directe de 
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toxines microbiennes, il existe des arthropathies d'origine névropathique. Les 
névralgies, les arthralgies, les troubles dela sensibilité rencontrés dans le rhuma- 
tisme blennorrhagique permettent de songer légitimement à cette origine. 

De même les cornes cutanées, les amyotrophies qui accompagnent si souvent 
les arthropathies doivent être rangées dans le groupe des troubles trophiques 
évoluant sous l'influence du système nerveux. Ces manifestations nerveuses 
remarquables par leur généralisation et presque toujours par leur symétrie sont 
dues à une localisation du poison blennorrhagique sur la moelle ou sur les nerfs 
périphériques. 

Pour nombre d’auteurs, ces manifestations nerveuses sont en relationavec des 
altérations méningo-médullaires réelles ; mais dans bien des cas, les lésions 
ne doivent pas pas être aussi étendues ni aussi profondes qu'on l'avait supposé, 
et on est en droit de se demander s’il ne s'agit pas de troubles plutôt dynamiques 
qu'organiques. L'évolution des accidents, même graves, vers la guérison, doit 
faire douter de l'existence d’altérations véritables dunévraxe. FEINDEL. 


991) Lumbago et Rhumatisme Spinal, par L. Picaup. Thèse de Paris, n° 192, 
février 1900, chez Jouve et Boyer (62p., 10 obs.). 


Le lumbago reconnaît souvent pour cause une lésion légère (congestion) de la 
moelle ou de ses enveloppes, du fait du rhumatisme. Aussi P. regarde lelumbago 
comme étant ordinairement une forme légère de rhumatisme spinal. =F eine. 


992) La Polynévrite Syphilitique, par R. Cestan. Nouvelle Iconographie de la 
Salpétrière, an XIII, n° 2, p.152-168, mars-avril 1900 (2 obs. pers., 1 fig.). 


Lorsqu'on observe la polynévrite chez un syphilitique traité, on est le plus 
souvent dans l'impossibilité de trouver le facteur véritable qui a causé les 
lésions névritiques ; les malades sont des intoxiqués au premier chef ; intoxi- 
qués souvent par l'alcool, toujours par la syphilis et le mercure ; auto-intoxi- 
qués enfin par les lésions hépatiques et rénales coexistantes. Sont donc dou- 
teuses toutes les observations de polynévrite syphilitique dont l’apparition 
a été précédée d’un traitement mercuriel intensif, d'abus de boisson, de lésions 
rénales. Malgré cette exclusion, il demeure un petit nombre de polyné- 
vrites syphilitiques indiscutables : ce sont les cas où la polynévrite sur- 
vient chez un syphilitique peu de temps: après le chancre, en dehors de toute 
intoxication, avant l’application d'un traitement mercuriel intensif. Parmi ces 
cas se rangent les deux observations de Cestan : son premier malade voit 
son chancre induré le 1°r mai, les accidents moteurs surviennent le 15, et dans 
cet intervalleil n'a pris que quelques pilules mercurielles ; on le soumet bientôt 
à des piqûres de peptonate de mercure qui améliorent les troubles moteurs. 
Quant au deuxième malade, on ne découvre la syphilis qu'au mois de décembre 
et les troubles moteurs avaient apparu en octobre. Au surplus on ne peut relever 
d'autre cause d'intoxication chez les deux malades, ni alcoolisme, ni saturnisme, 
ni lésions hépatiques ou rénales. 

Néanmoins, la polynévrite syphilitique étant polymorphe dans sa symptoma- 
tologie, le diagnostic de cause reste un diagnostic d'exception. On pourra bien 
remarquer que la polynévrite n'est pas surtout sensitive et ne g’accompagne pas 
de troubles de l’idéation et de la mémoire comme on l’observe dans la paralysie 
alcoolique, constater que dans la forme motrice à début par le bras,le long supi- 
nateur n’est pas épargné comme on le voit dans la paralysie saturnine, mettre 
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en évidence l'intégrité des muscles du voile du palais, pris au contraire dans la 
paralysie diphtérique ; mais la présence de ces signes excellents lorsqu'ils exis- 
tent pour affirmer la nature alcoolique, saturnine, diphtérique des troubles 
moteurs, ne fait que restreindre sans le résoudre le problème pathogénique. Et 
ce n’est guère que l'influence du traitement mercuriel, heureuse dans la névrite 
multiple syphilitique, nocive dans la névrite mercurielle, qui peut en somme 
assurer le diagnostic de la cause de la polynévrite. 

La rareté et la bénignité des polynévrites syphilitiques font que leur formule 
histologique est inconnue ; mais comme leur physionomie clinique diffère peu 
de celle des autres polynévrites, toxiques ou infectieuses, il est permis de suppo- 
ser que le substratum anatomique doit être le même dans tous les cas; l'élément 
nerveux se trouverait donc primitivement altéré par la toxine syphilitique, et sa 
lésion ne serait pas, dans la polynévrite, consécutive d’une artérite vasculaire 
spécifique, au rebours de ce qui est généralement admis pour les centres, où les 
altérations des éléments nerveux de la syphilis cérébro-spinale sont sous la 
dépendance des lésions vasculaires. E. FeinpeL. 


993) De la Méralgie Paresthésique et de son traitement Chirurgical, 
par Brisarp. Travaux de Neurologie chirurgicale, 1900, fasc 1, p. 40-59. 


Après avoir fait l’histoire de la méralgie paresthésique, l’auteur examine les 
trois cas qui ont été traités chirurgicalement par Chipault et par Mauclaire, par la 
résection du cerf fémoro-cutané. 

Les suites de l'intervention ont été parfaites et à peu près identiques dans les 
trois cas. Dans les deux cas de Chipault il y eut absence de douleur pendant 
que les malades gardèrent le lit, puis réapparition à la reprise de la marche et 
du travail, passage par une acmé, et deux mois plus tard disparition complète et 
définitive de tout symptôme méralgique. Dans le cas de Mauclaire et Souques, 
la rechute post-opératoire ne se fit qu'au bout d’un mois environ, mais c’est 
également au bout du deuxième mois que survint la guérison. 

Dans ce retour transitoire, après l'opération, des douleurs méralgiques, il y a 
un rapprochement à faire avec les résections pour névralgie faciale, qui n’entraf- 
nent parfois la guérison que plusieurs mois après l'intervention. Une autre parti- 
cularité intéressante est la disposition des douleurs en couronne autour d’une 
aire anesthésique dans la période de rechute post-opératoire, disposition qui fut 
tout à fait nette chez les malades de Chipault. THOMA, 


994) Skélalgie Paresthésique sur un membre atteint de Paralysie 
infantile ancienne, par Pau: Soiuer. Travaux de Neurologie chirurgicale, 
1900, fasc, 1, p. 60. 


Homme de 53 ans, frappé à l’âge de 18 mois de paralysie infantile et présen- 
tant un arrêt de développement du membre inférieur droit. Il y a dix-huit mois, 
à la suite de gros chagrins qui lui enlevèrent le sommeil, il fut pris dans le 
membre atrophié de douleurs consistant en brûlures et en élancements dans la 
partie externe de la jambe et du pied. Les douleurs étaient continuelles, mais se 
montraient surtout le soir et dans la position couchée. 

La pression du sciatique, dans toute son étendue, était indolente, Le pied 
était tuméfié, mais on n'y déterminait pas de douleur persistante par la pression. 
Toute la partie postéro-externe de la jambe et la partie postéro-externe de la 
face dorsale du pied présentaient de l’anesthésie à la piqûre. Subjectivement 
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ces mêmes parties étaient le siège d’une sensation d’engourdissement. Locali- 
sation à part, c'étaient là des caractères fort analogues à ceux de la méralgie 
paresthésique et en se reportant a l'innervation du sciatique poplité externe, il 
était facile de constater que c'était très exactement le territoire du cutané péro- 

nier et du musculo-cutané qui était intéressé. 
Résection du sciatique poplité externe à la partie inférieure du creux poplité, 
au-dessus de la tête du péroné, avant la bifurcation du nerf, Guérison. 
THOMA. 


995) Le Nanisme Mitral, par Gizssrr et RATuERY. Presse médicale, n° 37, p. 225, 
9 mai 1900 (3 obs.). 


G. et R. décrivent sous le nom de nanisme mitral un type clinique bien spécial 
où l’on voit un malade atteint de rétrécissement mitral présenter des troubles 
dystrophiques multiples dont le plus saillant est la petitesse de la taille, rétré- 
cissement mitral ne se révélant, du reste, que par ses seuls signes physiques, 
les symptômes fonctionnels manquant ou étant très atténués. 

Ce qui frappe tout d’abord chez ces malades, c'est la petjtesse de leur taille. 
Celle-ci est comme arrêtée dans sa croissance; il existe une débilité, une gra- 
cilité du corps, « sorte d'arrêt du développement, qui porte plutôt sur la masse 
de l'individu que sur un appareil spécial ». On a dans ce cas affaire à de petits 
adultes, qui par leur stature seulement se distinguent de leurs congénères. C'est 
l'infantilisme du type Lorain et Faneau de la Cour,que M. Brissaud oppose à l'ixfan- 
tilisme myxedémateux. Mais l’infantilisme se définit : « un état physique et mental 
qui s’observe chez des individus dont l'appareil sexuel a subi congénitalement 
ou accidentellement un arrêt dans son évolution ». Dans le nanisme mitral, les 
fonctions sexuelles peuvent se faire normalement. I] ne s'agit donc pas néces- 
sairement d’infantiles ; il est préférable de désigner ce complexus symptomatique 
sous un nom à compréhension moins restreinte, celui de nanisme. Le nanisme 
mitral se définira : « une anomalie de l'être humain caractérisée par une diminu- 
tion de volume de toutes les parties du corps et par l’exiguité de la taille », qui 
oscille entre 1 m. 40 et 1 m. 50. En rapport avec ce corps petit et chétif les 
membres sont grèles, les extréinités fines. Quelquefois l’une des épaules est moins 
développée et on peut noter l'existence de doigts supplémentaires, de syndactylies et 
d'amputations congénitales des doigts et des orteils dont on ne trouve nulle trace 
chez les ascendants directs. Fréquemment le système pileux est peu fourni, phéno- 
mène du reste fréquent dans l'infantilisme. Le larynx paraît peu saillant, le corps 
thyroïde est de petit volume; quant aux troubles génitaux, on peut, bien qu'incons- 
tamment, les rencontrer; on se trouve en présence dès lors de féminisme, ou 
d'infantilisme proprement dit. L'état psychique attire le plus souvent l’attention 
par une puérilité manifeste. | 

Le malade atteint de tous ces troubles dystrophiques est en même temps un 
cardiaque. Ce ne sont cependant pas les symptômes fonctionnels qu'il présente 
qui feront diagnostiquer son affection valvulaire, et l'absence presque complète 
de ces derniers contribue beaucoup à donner au naunisme mitral son caractère 
clinique. Vivant de la vie commune, exerçant des métiers même fatigants, le 
sujet ne se plaint d'aucun trouble, d'aucune gêne dans l’accomplissement de 
ses travaux journaliers. Ce manque absolu de troubles chez ces individus de 
petite taille présentant une lésion cardiaque est intéressant à opposer aux 
accidents parfois graves et tenaces que l’on peut voir survenir chez les per- 
sonnes de grande taille au moment de l'involution sénile, sans qu'on puisse 
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retrouver chez eux la moindre trace d'affection valvulaire. Et cependant, malgré 
cette latence souvent absolue, on trouve à l’auscultation, dans les cas de nanisme 
mitral, les signes les moins douteux d’un rétrécissement mitral pur. FeInpeL. 


996) Le Nanisme Mitral, sa pathogénie, par Givpert et Ratuery. Presse 
médicale, n° 38, p. 231, 12 mai 1900. 


Dans ce second article, G. et R. montrent que dans le nanisme mitral on 
trouve un véritable nanisme cardiaque coexistant avec une valvule mitrale 
rétrécie congénitalement, ou non; de plus, une étroitesse ducalibre des vaisseaux, 
véritable hypoplasie généralisée. Les organes sont petits, assortis au système 
vasculaire ; les lésions thyroïdiennes seraient inconstantes et ne pourraient 
suffire à expliquer l’exiguité de la taille du malade. 

Les rapports que peuvent avoir entre elles les lésions des organes et des 
vaisseaux d'une part, et la sténose vasculaire d’autre part, sont discutables, et 
les auteurs examinent les hypothèses qui peuvent être formulées : les troubles 
trophiques sont primitifs, le rétrécissement mitral secondaire ; le rétrécissement 
mitral et l'hypoplasie sont contemporains; le rétrécissement mitral est primitif et 
détermine les troubles trophiques. FEINDEL. 


997) La Bouffissure de la face; Bouffissure physiologique tardive 
chez l’Adolescent ; Bouffissure normale de l'enfant, par L. AzouLay. 
Presse médicale, n° 46, p. 283, 9 juin 1900. 


On rencontre des jeunes gens, filles et garçons, de douze à seize et dix-huit 
ans, dont la figure bouffie offre un contraste frappant avec le reste du corps, 
svelte et même maigre. Cette bouffissure ferme ne donne pas l'aspect maladif à 
l'adolescent ; elle lui prête seulement un air de jeunesse en disproportion avec 
son âge ou sa physionomie générale. Ces adolescents ont conservé, malgré le 
nombre de leurs années ou leur développement corporel, une des caractéristiques 
de la toute jeune enfance : la figure joufflue et pouponne. Cette bouffissure 
imprime à ces individus un cachet d'infantilisme vigoureux et de bon aloi, sem- 
blant retentir néanmoins sur leur cérébration. 

Suivant A. cette bouffissure est physiologique ; elle est l’apanage d’adoles- 
cents qui, selon toute apparence, ne présentent aucun symptôme somatique ou 
psychique d'une lésion des reins, du cœur, des glandes thyroïdes ou sexuelles. 
Les bouffis ne ressemblent pas aux hypo-thyroïdiens de Hertoghe ni aux grin- 
galets de Brissaud. 

La bouffissure est simplement le dernier vestige alarmant d'un des caractères 
de la jeune et belle enfance : la bouffissure générale du corps. Cette bouffissure 
physiologique des tout jeunes enfants disparaît à mesure qu'ils avancent en 
âge ; dans tous les cas, c'est la face qui semble être la dernière à perdre sa 
bouffissure, cela, dans nos régions, vers dix ou douze ans. Passé cet âge, la 
bouffissure infantile devient anormale et d'autant plus que le supposé adoles- 
cent compte plus d'années. Sa persistance au visage indique un développement 
organique et psychique en retard sur celui impliqué par l'acte de naissance ou 
l'apparence générale. Autrement dit, un enfant qui a l'aspect poupon alors que 
dans son pays les enfants normaux de même âge et de même condition ne l'ont 
plus, est un enfant plus jeune que son état civil ne porte à le croire, ou que sa 
grande taille le laisse supposer. 

En raison de sa signification évolutive, la bouffissure tardive de la face 
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semble mériter l’attention des médecins et des parents. Les remèdes ordinaires 
du surmenage, c'est-à-dire le début tardif des études, leur suspension ou leur 
inlerruption par de longues vacances en pleine campagne, semblent indiqués 
pour les adolescents des villes qui conservent la bouffissure infantile de la face. 
L’organisme, changé de milieu et menant une existence plus conforme a son 
âge réel, trouvera ainsi le temps et les éléments pour terminer son enfance 
retardée. L'opothérapie glandulaire, extrêmement prudente, aiderait peut-être 
cette cure naturiste. FEINDEL. 


998) Tumeur Congénitale de la région lombaire, par P. Proiuer. Nourelle 
Iconographie de la Sulpétrière, an XIII, vol. 1 fase. 1, p. 71, janv.-févr. 1900 
(1 obs., phot.). 


Tumeur congénitale d’énorme volume (6 kz 200) se distinguant nettement des 
tumeurs observées habituellement dans cette région \tumeur à tissus multiples, 
spina bifida, névrome plexiforme, molluscum pendulum solitaire) et ne se ratta- 
chant pas exactement a un genre bien défini. Le diagnostic est : fibro-myxome 
d'origine congénitale, inséré à la région lombaire sur l'arc postérieur des 
vertèbres, se rapprochant du molluscum solitaire, mais en différant par son 
évolution maligne. FEINDEL. 


999) Les Arthropathies Trophiques consécutives aux affections Chi- 
rurgicales de la Moelle; traumatismes, mal de Pott, tumeurs, par 
A. Curpautt. Travaux de Neurologie chirurgicale, an 5, n° 1, p. 76-113, jan- 
vier 1900. 


C. étudie les arthropathies consécutives aux affections chirurgicales de la 
moelle en se basant sur les rares faits publiés et un certain nombre de cas per- 
sonnels. Il démontre que ces arthropathies sont bien des arthropathies de nature 





Rs trophique. Au point de vue clinique, elles se rapprochent des arthropathies tabé- 
eS tiques. Il est des cas où il y a pour ainsi dire identité : tel est le cas observé par 
pat C. d’arthropathie fémoro-tibiale qui, survenu brusquement aux premières ienta- 
i tives de marche d’un malade qui s'était fracturé la colonne vertébrale, s’accom- 
re pagna d’un gonflement énorme du genou droit et consécutivement de la dévia. 


tion en coup de vent des deux genoux. Plus souvent, l’analogie est moindre, 
mais cela tient à des circonstances secondaires. La plupart des arthropathies 


. des paraplégiques chirurgicaux évoluent sous forme d’épanchement avec peu ou 
= pas de déformation articulaire : cela tient évidemment à ce que ces malades sont 
2 confinés au lit, et n'impriment aucun mouvement à leur articulation malade, 
a tandis que les tabétiques continuant à marcher exagèrent leurs lésions articu- 


= laires. Enfin l’analogie est encore moindre pour les arthropathies à forme 
EE d’épanchement fugace qui se rencontrent dans les formes curables de trauma- 
tisme médullaire, ainsi que pour les arthropathies à forme vaso-motrice qui 
peuvent accompagner dans le mal de Pott et les tumeurs, les atteintes légères 
§ de la moelle; mais outre que ces derniéres ne sont pas sans ressemblance avec 
; certaines arthropathies pseudo-rhumatismales du début du tabes décrites par 
yg A. Fort, il intervient ici une condition toute particulière qui caractérise, de la 
_ façon la plus tranchée, l’affection médullaire causaie ; c'est sa curabilité, laquelle 
à est fréquente, En réalité, il n’y a entre les arthropathies consécutives au trauma- 
"he tismes curables de la moelle et les arthropathies vaso-motrices du mal de Polt 
d'une part, et d’autre part certaines arthropathies précoces, légères et fugaces 
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du tabes qu’une différence, c'est que les premières semblent pouvoir disparaître 
difinitivement, tandis que les secondes ne sont d'ordinaire que le prodrome, ou 
la première manifestation d’arthropathies plus graves. De plus, dans les arthro- 
pathies consécutives aux affections chirurgicales de la moelle, on retrouve parmi 
les symptômes de voisinage, ceux qui sont les plus caractéristiques des arthro- 
pathies tabétiques : piqueté hémorrhagique, purpura segmentaire, épanchement 
dans les bourses séreuses périarticulaires, 

Au point de vue anatomo-pathologique, les analogies avec les arthropathies 
trophiques ordinaires sont moins nombreuses, peut-être à cause de la rareté des 
documents. Le caractère hématique de l’épanchement, si souvent noté dans les 
arthropathies d'origine médullaire chirurgicale, est la plus fréquente de ces 
analogies. Des lésions synoviales et osseuses offrent aussi dans les deux cas 
de nombreuses analogies. Enfin lossification des ligaments est un caractère de 
plus qui rapproche les unes et les autres. THOMA, 


1000) Ghorée (A proposito de corea, nota bibliografica), par ANceto Rurrini. /l 
Policlinico, vol. VII-M, fasc. 2, p. 127, 1er fév. 1900. 


R. rappelle deux de ses communications sur la chorée à la Soc. méd. de Bolo- 


gne (1890-92) où il attribuait à une lésion de l'écorce l’origine de la chorée. 
F, Decent. 


1001) Un cas de Chorée aiguë grave, par D. Brocau. Bulletin médical de 
Québec, avril 1900, p. 403. 


Il s’agit d’une jeune fille de 13 ans, sans antécédents rhumatismaux, qui pré- 
senta des symptômes très graves : troubles mentaux et hallucinations, spasmes 
convulsifs intenses et généralisés, agitation extrême, insonminie complète, gêne 
ou impossibilité de la déglutition et de la phonation, cris et vociférations par 
extension des spasmes au diaphragme et aux muscles respiratoires, inconti- 
nence des urines et des fèces, élévation de la température, troubles circula- 
toires, érythéme de la peau compliqué d'érosions ou de pustules sur les parties 
exposées aux frottements. 

Si on ajoute l'existence d’une tare héréditaire de dégénérescence, l’état de 
récidive de la chorée, on reconnaîtra que le pronostic était singulièrement défa- 
vorable. Cependant le traitement par les bains chauds prolongés produisit une 
première accalmie ; l'interruption de ces bains, après un répit de courte durée, a 
été suivie d'une recrudescence de ces mêmes troubles, sans addition, cepen- 
dant, de nouveaux symptômes plus graves ; mais, à la reprise de cette médica- 
tion, l'amélioration a été graduelle et non interrompue, et la convalescence a été 
plus rapide et plus complète qu’on ne l’observe généralement dans les cas de 
chorée ordinaire et de moyenne intensité. THOMA, 


1002) Du Sommeil et de ses Accidents en général et en particulier 
chez les Epileptiques et chez les Hystériques, par Gaston Keu.e. Thèse 
de Paris, n° 254, mars 1900, chez Jouve (80 p., 8 obs.). 


Le sommeil présente des accidents : le rêve, le cauchemar, le somnambulisme. 
Les candidats à l’épilepsie comme à l’hystérie ont pendant le sommeil des 
frayeurs, des rêves, des cauchemars. Les candidats à l’hystérie ont des actes de 
somnambulisme. 

Les jeunes hystériques ont le sommeil léger ; ce qui caractérise surtout le 
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sommeil de l'épileptique, c’est sa force, sa ténacité, sa longueur. Il semble que 
l'épileptique soit né « fatigué ». 

Les névrosés peuvent encore éprouver |’ « hypnalgie », douleur ne se faisant 
sentir que pendant le sommeil pour cesser au réveil. F&INDEL. 


1003) Un cas d'Hémiplégie Hystérique guéri par la Suggestion Hyp- 
notique et étudié à l’aide du Cinématographe, par G. Marinesco. 
Nouvelle Iconographie de la Sulpétriére, t. XIII, n° 2, p. 176-183, mars-avril 1900 
(1 obs., 4 fig.). 


L'intérêt du cas réside dans l’étude détaillée qui a pu être faite de la marche 
alors que le sujet était hémiplégique. Ce qui caractérise l'hémiplégie hystérique 
et qui domine les troubles de la marche dans cette affection, c'est la paralysie 
flasque de tous les muscles des membres touchés. C’est une paralysie massive, 
qui explique toutes les différences qui existent entre l'hémiplégie organique et 
l'hémiplégie historique. Ces différences résident dans la manière qu’emploie la 
malade pour transporter sa jambe paralysée pendant la marche. Dans l'hémi- 
plégie organique, la jambe oscillante est animée d’un certain degré de mouve- 
ment ; elle est fléchie dans le pas postérieur et présente le talon relevé, ce qui 
fait que la propulsion est facilitée. Dans l’hémiplégie hystérique au contraire, 
point de flexion du genou sur la cuisse et de celle-ci sur le bassin, de même 
qu'il n'y a pas d'élévation du talon. Ainsi pas de mouvements propres du membre 
paralysé dans les différentes phases de la marche, mais seulement des mouve- 
ments passifs qui sont imprimés par le haut du corps; les mouvements anormaux 
du torse sont la conséquence de cette allure spéciale de la marche dans l’hémi- 
plégie hystérique et des efforts considérables que fait la malade pour avancer la 
jambe paralysée. Tandis que dans l’hémiplégie organique le malade a son torse 
penché en avant, dans l’hémiplégie hystérique le torse est incliné en avant d'une 
manière exagérée seulement dans le pas postérieur ; dans le pas antérieur au 
contraire il se renverse tout à fait en arrière. Comme le malade ne peut pas 
s'appuyer sur la jambe paralysée, l’excursion de la jambe normale est plus 
courte que celle de la jambe paralysée. FEINDEL. 


1004) Des convulsions Hystériques et Epileptiques dans les membres 
Paralysés et nor Paralysés d’enfants Idiots (Ueber epileptische und 
hysterische Krimpfe bei gelaehmten und nicht gelaehmten idiotischen Kin- 
dern), par W. Kognic (Dalldorf;. Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, 
t. IV, p. 285, 1898. 


Dans un premier groupe comprenant 72 malades, l’auteur étudie les accès 
convulsifs chez les idiots atteints d'hémiplégie cérébrale infantile. 

Dans 17 cas seulement on ne constata aucun accès pendant tout le temps que 
les enfants demeurèrent à l'asile. Chez les enfants non paralysés on n’observe 
presque jamais les convulsions localisées dans un seul côté du corps, comme 
c'est souvent le cas chez les hémiplégiques. Les attaques d’hystérie sont rares, 
mais s’ohservent également dans les deux groupes de malades. Un seul cas 
typique de grande hystérie est relaté avec détail. 

Conclusions : 1° Il n’y a pas une variante des accès de l’épilepsie simple qui 
ne s'observe aussi dans celle qui accompagne l'hémiplégie cérébrale infantile. 
2° Les seules différences observées tiennent à la moindre intensité des accès, à la 
rareté de l'accès brutal (et des accidents qui s’ensuivent, morsure de la langue, 
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blessures) et avant tout à l'absence des phénomènes psychiques. (Ne serait-ce 
pas plutôt la conséquence de l’idiotisme que celle de l'hémiplégie cérébrale ?) 
LADAME. 


1005) Une Epidémie Hystérique Familiale (Eine hysterische Hausepidemie), 
par Max Neumann (clinique psychiatrique de Strasbourg, professeur Fürstner). 
Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 405. 


Description intéressante d'une épidémie mentale, hystériforme, par contagion 
psychique, dans un milieu superstitieux et prédisposé. Comme tous les méde- 
cins qui ont eu l’occasion d'observer des cas semblables, depuis Baillarger et 
Legrand du Saulle, Neumann a constaté que dans la « folie communiquée la gué- 
rison des éléments passifs » se faisait rapidement, lorsqu'on les isolait de 
« l'élément actif », cause primaire de la contagion. LADAME. 


1006) Assassinat par la mère de son enfant illégitime dans un accès 
Hystéro-épileptique, par DoBroTvorsxy. Questions (russes) de médecine neuro- 
psych'que, 1900, t. V, fasc. 1, p. 68-73. 


Malade de 37 ans, sujette à des accès hystéro-épileptiques, atué son enfant dans 
un de ces accès pareils. SERGS SOUKHANOFF. 


PSYCHIATRIE 


1007) Epilepsie convulsive causée par la Trépanation, par M. Marncaanp, 
Revue de Psychiatrie, déc. 1899, nouv. série, III, p. 376 


Il s’agit d’une malade de 38 ans qui, à 26 ans, fut prise d’une attaque d’hémi- 
plégie gauche avec contracture. 

Cinq ans après ces accidents un chirurgien, pensant probablement à une gomme 
syphilitique, lui fit l'opération du trépan à droite, au niveau de la partie supé- 
rieure des circonvolutions rolandiques. 

Le lendemain de l'opération, la malade eut une crise d’épilepsie convulsive 
et depuis les accès sont revenus à intervalles irréguliers. E. B, 


1008) Un cas de Dipsomanie Morphinique, par les Dr: ANTHEAUME et LEROY. 
Revue de Psychiatrie, novembre 1899, nouv. série, t. III, p. 339. 


L’observation détaillée rapportée par les auteurs mérite attention, moins au 
point de vue des symptômes de l'intoxication morphinique elle-même, que par ce 
fait très exceptionnel qu ‘il s’agit là d’un véritable cas de dipsomanie morphinigue 
ou morphinomanie vraie, c'est-à-dire d’une morphinisation survenant par accès 
‘chez une dégénérée héréditaire et procédant par impulsions conscientes et irré- 
sistibles. 

Il s’agit d’une femme sujette à des obsessions et impulsions multiples avant, 
pendant et après sa morphinisation, et qui s’est révélée non seulement comme 
dipsomane de morphine, mais comme dipsomane d'alcool. La simultitude entre 
les deux modalités obsédantes a même été portée à ce point que la malade en 
question a satisfait un jour l’obsession et l'impulsion à se morphiniser en buvant 
deux gorgées d’une solution de cette substance, ce qui n'arrive jamais chez les 
sujets atteints du morphinisme chronique habituel, l'injection sous-cutanée étant 
seule prisée par eux. À remarquer la facilité avec laquelle ont guéri la plupart 
des accès de morphinomanie, ainsi que la diversité des accidents observés ; 
impulsions à marcher, à frapper, à briser les objets souvent suivies d’accom- 
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plissement de l'acte, préoccupation génitale à forme obsédante avec perversion 
sexuelle, obsessions hallucinatoires consistant surtout dans la vue et l'audition 
du mot morphine ; troubles psycho-sensoriels obsessionnels touchant la mor- 
phinisation, idées et tentatives de suicide à l’aide dela morphine, etc... E. B. 


1009) Pachyméningite suppurée simulant le syndrome de Weber, 
survenue chez un Alooolique, au cours d'un Erysipéle de la face, 
par les D's A. Vicouroux et Vicuien. Revue de Psychiatrie, septembre 1899, 
nouv. série, t. III, p. 277. 


Observation intéressante par le fait de l'apparition du syndrome de Weber au 
cours d'une maladie infectieuse, d'un érysipéle, et par la nature et la topogra- 
phie des lésions méningitiques ayant donné naissance à ce syndrome. 

On sait, en effet, que si l’appareil nerveux cérébro-spinal est très sensible à 
l’action des toxines sécrétées par les microbes, action qui se traduit par du 
délire, des convulsions, des soubresauts des tendons, etc..., les altérations maté- 
rielles profondes sont rares au cours des fièvres aiguës. On observe des conges- 
tions, des anémies, mais les thromboses, les artérites, les ramollissements, 
appartiennent, sauf exception, aux maladies bactériennes à marche subaigué ou 
chronique. 

Les méninges, bien que traduisant souvent leurs troubles pendant le cours 
d’un érysipèle, surtout quand le cuir chevelu est intéressé, n’offrent que fort 
rarement à l'autopsie des altérations durables. 

Il s’agit d'un homme de 23 ans chez qui survint, le troisième jour d'un érysi- 
pèle, une hémiplégie du côté gauche et de la paralysie de la troisième paire à 
droite. | 

A l’autopsie, du côté droit, la dure-mère est tendue et adhérente aux parties 
sous-jacentes et pendant les efforts faits pour la détacher, des gouttelettes de 
pus viennent sourdre. Elle est très épaissie et est intimement unie à l’arachnoïde 
et à la pie-mère. A la face interne se trouvent un grand nombre de petits kystes 
pleins de pus qui y sont appendus. De plus grosses poches kystiques, fixées aux 
membranes par des liens lâches, existent également à la partie postérieure de 
la troisième et de la deuxième frontale, au niveau du tiers supérieur de la 

.pariétale ascendante, au niveau du pli courbe, et enfin entre le lobe occipital et 
le lobe pariétal. 

Les kystes sont clos et contiennent du pus bien lié, d'apparence verdatre. Ils 
sont profondément entrés dans les circonvolutions cérébrales, mais ils se laissent 
facilement énucléer et laissent le tissu cérébral intact, simplement comprimé et 
déformé par leur présence. 

L'hémisphère gauche, le cervelet, la protubérance et le bulbe étaient d’appa- 
rence normale. E. B. . 


1010) Statistique des professions des Aliénés, par le D' Tourouse. Rerue de 
_ Psychiatrie, septembre 1899, nouv. série, t. III, p. 272. 


L'influence des professions sur l'apparition des maladies mentales est encore 
mal connue. Pour la déterminer, il ne suffit pas de relever les professions des 
individus internés dans les asiles. Il faut rapporter le nombre des aliénés apparte- 
nant à une profession au nombre total des individus vivants exerçant la même 
profession. Il n'existe pas en France de statistique générale de ce genre. Par 
contre, en Angleterre, ilen est une très bien faite publiée périodiquement dans le 
rapport des « commissioners in lunacy ». L'auteur reproduit celle de la période 
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quinquenale 1891-1895 et qui ne comprend pas moins de 99 professions diffé- 
rentes. 

On y voit que les ecclésiatiques, les médecins, les hommes de loi, les fonction- 
naires et généralement tous ceux appartenant aux professions libérales fournis- 
sent les pourcentages les plus élevés, et que, par contre, les ouvriers sont moins 
_ frappés. E. B. 


1011) Pouls et Température dans les Vertiges Épileptiques, par M.Man- 
CHAND. Revue de Psychiatrie, août 1899, nouv. série, t. III, p. 244. 


D'après les recherches de l'auteur, le vertige épileptique détermine une éléva- 
tion de température qui varie de un dixième à six dixièmes de degré, trois dixiè- 
mes en moyenne. 

La durée de cette élévation est très variable: elle esten moyenne de 13 minutes 
et peut varier de 5 minutes à une demi-heure. Enfin l'élévation de tempéra- 
ture dans les accès et les vertiges épileptiques paraît être, d’une façon générale, 
en rapport avec leur intensité. 

De même le vertige épileptique élève, en moyenne, le pouls normal de 19 pul- 
sations par minute et l’accélération maxima ne persiste que 2 ou 3 minutes. 

L’accélération du pouls est généralement en rapport avec l'intensité des accès 
ou des vertiges. | E. B. 


1012) Paralysie générale juvénile et Epilepsie, par MM.TouLousE et Mar- 
CHAND. Jtevue de Psychiatrie, juillet 1899, nouv. série, t. III, p. 218. 


Intéressante observation d'une jeune fille de 19 ans, épileptique depuis l’âge 
de 11 ans et chez qui, sans que les crises épileptiques devinssent plus fréquen- 
tes, ont apparu successivement depuis l'âge de 18 ansles symptômes cliniques 
de la paralysie générale. 

Le diagnostic de paralysie générale fut confirmé par l'examen macroscopique 
et micrographique de l’encéphale. 

Dans le cas présent, il paraît probable que la paralysie générale a été l’abou- 
tissant de l'affection épileptique. E. B. 


THÉRAPEUTIQUE 


1013) Sur l'efficacité de la Ponction spinale et la manière dont se | 
comporte le liquide intramédullaire dans l’Hydrocéphalie chro- 
nique (Ueber die Wirksamkeit der Spinalpunction und das Verhalten der 
Spinalflüssigkeit bei chronischem Hydrocephalus), par A. Groper. Miinchener 
med. Wochenschr., 1900, n° 8, p. 245. 


Convaincu que chez les enfants hydrocéphales, les os du crâne sont encore 
assez mous pour se modeler sur le contenu du crâne, l’auteur pense que dans 
l’hydrocéphalie des jeunes sujets il convient de faire des ponctions lombaires 
répétées ; chez un malade il a fait 25 ponctions (une chaque semaine), le résul- 
tat fut très bon tant au point de vue de la diminution de volume du crâne qu'à 
celui du rétablissement des fonctions cérébrales. Chez un second malade 
12 ponctions ont été faites et semblent avoir produit une certaine amélioration. 

L’auteur entre ensuite dans des détails sur la pression au cours de la ponction 
et sur la richesse du liquide en albumine. R. N. 
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1014) Le traitement chirurgical actuel de la Paralysie spinale infan- 
tile (Il trattamento chirurgico moderno della paralisi infantile spinale), par 

_A.Coprvitia (de Bologue). Zi Policlino, vol. VII-C, fasc. 2, p. 110-114, 15 fé- 
vrier 1900. 


C. expose longuement les idées théoriques etles faits expérimentaux justifiant 
la transplantation tendineuse ; il donne la formule des actes opératoires à accom- 
plir pour obtenir la correction des divers pieds bots dela paralysie infantile. 

F. Deceni. 


1015) Un cas de Gibbosité Pottique avec Paraplégie traité avec succès 
par les ligatures apophysaires, par A. Cnipaucr. Travaux de neurologie chi- 
rurgicale, 1900, fasc. 1, p. 20 (1 obs., 8 fig.). 


L'observation de C. montre ce qu’avec une technique sévère et de la patience 
on obtient au point de vue orthopédique dans les gibbosités pottiques partiellement 
réductibles; l'intérêt neurologique est dû à la disparition très rapide de la para- 
plégie qui accompagnait la gibbosité. (S. N. P., 9 novembre 1899; R. N., 
1899, p. 796.) THOMA. 


1016) Le traitement du Mal de Mer, par Dutnewpiay. Académie de médecine, 
17 avril 1900. 


D'après D., les inhalations d'oxygène: sous pression calment rapidement les 
nausées et les vomissements ; la respiration incomplète et fréquente se régu- 
larise, le pouls remonte, la céphalalgie disparaît, un sentiment de bien-être se 
fait sentir et à ce calme succède le sommeil. Les inspirations d'oxygène doivent 
être longues, profondes, rythmées ; 40 litres de gaz suffisent. E. F. 


1017) Vomissements Hystériques incoercibles. Laparotomie. Constata- 
tion de contractions vermiculaires de l'intestin grêle. Guérison, 
par G. Hëze. L'Écho médical du Nord, n° 50, p: 596, 10 décembre 1899. 


Dans ce cas, observé dans le service de Folet, on fit la laparotomie. Ayant 
constaté les contractions vermiculaires de l'intestin, cont-"tions provoquées au 
simple contact des doigts et qui devaient se produire spontanément sous l’influence 
d'excitations névropathiques du plexus solaire, l’auteur leur attribue les vomis- 
sements. À. HaLiPRE. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


SUR L’ECHOGRAPHIE (1) 


PAR 


Le Professeur A. Pick, de Prague. 


Messieurs, j'ai l'honneur de vous présenter une courte note sur un symptôme 
aphasique dont, autant que je sache, il est fait mention seulement dans le livre 
de Bateman « On Aphasia », qui, sans donner une observation clinique personnelle, 
fait mention d’un cas un peu analogue, qu’il aurait vu, si jene me trompe, dans 
le service de M. Voisin (afné). 

Ma petite communication ne veut et ne peut être qu'une note préventive parce 
que je n’en ai préparé le texte qu'hier soir, ayant voulu présenter une note plus 
détaillée au prochain Congrès des neurologistes allemands à Halle; mais 
prévoyant que je n’y pourrai prendre part, je saisis l’occasion de faire connaître 
dans notre Section l'échographie, nom approprié à ce symptôme nouveau. 

M. Hughlings Jackson a émis l'opinion que la dissolution du langage dans les 
différents troubles aphasiques va à l'inverse du chemin que l'enfant parcourt 
pour acquérir son langage. Et de fait, de même que l'écholalie désigne, par 
exemple, un des premiers, sinon le premier pas que fait l'enfant sur ce chemin. 
l’écholalie en pathologie précède le mutisme qui évolue par suite de l'atrophie 
des centres du langage et principalement de ceux qui siègent sur le lobe temporal 
gauche, comme je l'ai démontré dans différentes publications. 

D'après cela on aurait pu espérer démontrer l'existence de la même loi 
dans la pathologie de l'écriture ; mais, comme j'ai dit, on connaît à peine, au 
moins jusqu’à présent, l’analogue de l'écholalie, l'échographie. Par hasard j'ai 
vu, ces derniers temps, quelques cas rares qui prouvent que la loi formulée par 
M. Hughlings Jackson se trouve confirmée sur le terrain de la pathologie de 
l'écriture ; et de ces observations je veux vous faire un résumé clinique ; mais 
n'ayant pas prévu la publication à cette occasion, je me vois forcé de ne faire 
qu’une courte reproduction des points les plus saillants. 


Le premier cas est celui d’un paysan d'à peu près 18 ans, arriéré, presque 
imbécile, qui savait un peu lire et écrire; quand je procédais à l'examen de son 
écriture, le malade, en prenant le crayon, se dit à lui-même : « Ne pas copier », 
et vous verrez tout de suite que cette phrase, d'abord incompréhensible pour nous 
n’est évidemment pas sans connexion avec l'échographie que le malade présen- 
tait ; d'abord nous constations qu’en procédant à cet examen il fallut beaucoup 


(1) Note préventive, communiquée dans la Section de Neurologie du Congrès interna- 
tional de médecine à Paris, le 8 août 1900. 
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de temps pour provoquer l’écriture spontanée du malade et plus tard seulement 
nous eûmes quelques épreuves d'écriture spontanée ; leur texte n'était évidem- 
ment qu’une copie mentale, d’une de ces lettres que les enfants apprennent à écrire 
à l’école sous la dictée du maître. Mais en posant au malade toute sorte de ques- 
tions écrites nous constatons que, quoiqu'il les comprit, il les copiait réguliére- 
ment d’une écriture qui avait tous les caractères de celle d'un écolier de la pre- 
mière classe, sans jamais donner de réponse écrite ; dans des examens répétés 
nous constations que le malade se comportait toujours de la même façon, concer- 
nant l'écriture. 

Cette observation s'explique ainsi d’après mon avis : Le malade, imbécile, n'a 
pas atteint, ou du moins pas beaucoup devancé la phase del'acquisition de l’écri- 
ture qui consiste dans la copie seule de l'écriture du maître, et c’est pourquoi il 
ne fait que copier les questions écrites. 


Le second cas est celui d'un homme d'à peu près 58 ans, tuilier je crois, qui 
fut traité au mois de juin de cette année-ci pour un abcès rétro-pharyngien, 
à la clinique de chirurgie de mon collègue, le professeur Wolfler. 
Il fallut faire, pendant l'opération de l’abcés, la ligature de l'artère carotide 
gauche ; il s’ensuivit, évidemment par cause de son état ath éromateux, une 
thrombose dans l'artère, car peu de temps après on constata chez le malade une 
hémiplégie droite de moyen degré et une aphasie des plus nettes.J’en fus averti 
et je pus constater (c'était, je crois, le troisième jour après l'opération), une 
hémiplégie droite sensiblement améliorée et une aphasie sensorielle caracté- 
risée par une surdité verbale de moyen degré, par une paraphasie des plus net- 
tes et par une paragraphie complète ; en l’examinant sur sa faculté de com- 
prendre des questions écrites nous constations chez le malade, outre une cécité 
verbale complète, ce symptôme curieux d'échographie : à chaque question 
écrite, le malade, quand on l’excitait par tous les moyens possibles, par des 
signes et par le langage, au temps où la surdité verbale était déjà en voie d’amé- 
lioration, copiait toujours, évidemment sans comprendre, car il copiait même 
sans se fâcher des injures qui lui furent présentées par écrit ; jamais dans le 
cours de ces examens multipliés il ne fut possible de lui arracher une seule ré- 
ponse écrite. 

Je ne veux pas entrer dans la discussion très intéressante des détails de ces 
copies; je veux seulement dire que cet état singulier, qui évidemment ne figure 
pas parmi les symptômes ordinaires de l’aphasie sensorielle, n'avait pas changé 
sensiblement quand je partis en vacances au mois de juillet. 

Pour expliquer cette singulière observation je crois qu’il faut tenir compte du 
fait que ce dernier cas est, pour ainsi dire, le complément du premier, qui est 
un exemple de l'arrêt dans l'acquisition de l’écriture ; le second prouve la jus- 
tesse de la loi formulée par M. Hughlings Jackson pour la dissolution du lan- 
gage par des états pathologiques : cet homme, peu accoutumé à écrire, perd 
l'écriture par le fait du ramollissement du lobe temporal gauche et de son voisi- 
nage à un tel degré qu'outre la paragraphie dans l'écriture spontanée toute 


question écrite provoque chez lui, comme par automatisme, ce singulier symp- 
tôme d’échographie. 
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Il 


RIRE ET PLEURER SPASMODIQUES (1) 


PAR 


Le Professeur BE. Brissaud. 


Voici un nouveau fait à l'appui de la localisation attribuée aux lésions des 
noyaux gris centraux dans les cas de rire et de pleurer spasmodiques. 

Il s’agit d’un cas suivi d’autopsie. 

Le malade était un homme de 48 ans, hémiplégique du côté droit et comple- 
tement aphasique depuis plusieurs mois. 

L'hémiplégie est totale et la contracture est prononcée surtout au membre 
supérieur. L’avant-bras fléchi au-devant du thorax ne peut être étendu passive- 
ment qu’avec une certaine difficulté, et ce mouvement cause au patient une très 
vive douleur. La jambe est en extension. Elle est sujette à des spasmes toniques 
lorsqu'on la déplace. Le réflexe rotulien droit est très exagéré. Il n'y a pas de 
clonus (provoqué ou spontané). 

La face est très légèrement asymétrique. La physionomie est inerte ; seuls 
les yeux sont mobiles dans leurs orbites. Le malade peut ouvrir la bouche et 
tirer la langue qui est déviée à gauche. Mais lorsqu'on lui fait exécuter ce mouve- 
ment, sa figure se crispe et il fond en larmes, avec des sanglots bruyants. Le 
masque impassible du visage devient alors affreusement grimaçant ; et cepen- 
dant il exprime, avec des apparences de caricature, un douloureux chagrin. 

Les pleurs coulent subitement et abondamment comme chez ces enfants qui 
sont pris tout à coup d’un véritable désespoir pour le motif le plus futile. 

Au moment où la face se contracte ainsi, l'asymétrie légère de l'état de 
repos disparaît ; les actions musculaires sont égales et synchrones. 

Le malade est couché à côté d'un autre hémiplégique, celui-là sujet à des 
crises de rire irrésistible. 

Les accès de fou rire du voisin sont communicatifs et le pleurer spasmodique 
de celui-ci se transforme sans transition appréciable en un spasme de rire avec 
larmes où persiste cependant le caractère pleureur de la physionomie première. 

Sans provocation, sans cause apparente, sans même qu'on lui adresse la parole, 
le malade a souvent, la nuit comme le jour, des crises de pleurs et de sanglots. 

Il est possible que des douleurs soient l’occasion de ces crises; car il a une 
hyperesthésie très marquée de tout le côté gauche, tandis que tout le côté droit 
est hypoesthésique. 

L’aphasie est complète, absolue : pas un mot, pas une syllabe ; à peine, de 
temps à autre, une sorte de grognement. L'intelligence est néanmoins parfaite- 
ment intacte. Le malade répond par des mouvements de tête négatifs et affirma- 
tifs aux questions qu'on lui pose. Il exécute de la main gauche les actes simples 
qu'on lui demande. Mais il reste toujoursinerte, plongé dans une sorte de torpeur 
contemplative, le regard indifférent. Si on lui présente une page de journal, il 
ne cherche pas à lire, il fond en larmes. 


(1) Communication avec présentation de malades faite à la Section de Neurologie du 
XIIIe Congrès international de Médecine (Paris, 8-9 août 1900). 
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Les mouvements de déglutition sont assez difficiles, et les engouements 
sont fréquents. Puis l'alimentation devient presque impossible et l’on est obligé 
de recourir aux lavements nutritifs. Cachexie progressive et mort après six mois 
de séjour à l’hôpital, pendant lesquels les phénomènes cérébraux n’ont subi 
aucune modification. 

L'AUTOPSIE fournit des résultats conformes au diagnostic porté pendant la vie: 
lésion des noyaux gris centraux au voisinage du segment antérieur de la capsule interne. 

Sur les coupes horizontales de l'hémisphère gauche on constate l'existence de 
deux foyers de ramollissement occupant l'un et l’autre le noyau lenticulaire ; ils 
sont de la grosseur d’un noyau de cerise, et sont situés l'un à l’angle antérieur 
du putamen, l’autre à la partie moyenne du même noyau. A la partie supérieure 
du putamen ils se confondent, et la substance du noyau est creusée, ou mieux, 
remplacée par une véritable caverne. A ce niveau le segment antérieur de la 
capsule est complètement divisé, sectionné par la lésion. Mais, plus bas, au 
fur et à mesure que les deux foyers deviennent plus indépendants l’un de l'autre, 
la capsule interne retrouve tous ses caractères normaux de forme et de couleur. 
Elle est immédiatement adjacente au foyer antérieur du noyau lenticulaire. 

Dans l'hémisphère droit existe une lésion symétrique du putamen ; mais cette 
lésion destructive consiste en un foyer de ramollissement rouge de la grosseur 
d'une aveline. Strictement limité à la substance grise, ilne fait que toucher 
le segment antérieur de la capsule. Ce foyer paraît de date récente. 

Enfin à la surface du cerveau on remarque une douzaine de petites plaques 
d'adhérences représentant autant de petits foyers épars. Ces foyers minuscules 
n’intéressent que la couche la plus superficielle de la substance grise. _ 

Cette observation vient s’ajouter à celles qui ont été déjà publiées, relatives à 
des cas à peu près identiques, et qui viennent à l’appui de l'opinion que j'ai 
émise: 1° sur l'intégrité de la couche optique ; 2° sur le fait que la lésion, située 
au voisinage du segment antérieur de la capsule, ne détruit pas la totalité des 
fibres de cette voie. 

Parmi les observations auxquelles nous faisons allusion, il faut mentionner 
d’abord deux observations de Mingazzini (Rivista sperimentale di Freniatria, 
1897) et une observation toute récente de Francesco Burzio (Annali di Frenia- 
tria, etc., juin 1900, p. 140). 


Ill 


SCLEROSE EN PLAQUES CONSECUTIVE A L’'INTOXICATION 
OXYCARBONEE 


PAR 


G. Etienne, 
Professeur agrégé à la Faculté de médecine de Nancy. 


(CLINIQUE DE M. LE PROFESSEUR SPILLMANN.) 


Les intoxications aiguës peuvent laisser comme trace une affection nerveuse 
chronique, une même intoxication étant d’ailleurs capable de déterminer des mala- 


a 
. 


wp we ee ere ee 
. . . . TT fied 





826 REVUE NEUROLOGIQUE 


dies nerveuses de types variés : après empoisonnement par l’oxyde de carbone, 
par exemple, on a signalé des névrites multiples (Lereboullet et Allard (1), 
Leudet) (2), des paralysies multiples (Rendu (3), Knapp) (4), l’amnésie persistante 
(Brouardel (5), Trénel (6), Rouillard), la démence (Scott (7), Thomsen (8), l'hys- 


térie (Behr) (9), l’astasie-abasie (Charcot) (10). 


On pourra trouver dans la thése de M. Avramoff (11) les observations se rap- 
portant a cette question ; toutes ne sont pas cependant incontestables. 

Nous rapportons ici un cas de sclérose en plaques dont la relation avec l'in- 
toxication oxycarbonée est évidente. 


Le nommé Marg..., âgé de 30 ans, maçon, entre à la clinique de M. le professeur Spill- 
mann, le 24 mai 1897. 

Nous ne relevons rien à signaler dans les antécédents héréditaires, sauf que la mère est 
obèse. 

Lui-même n'aurait eu qu’une fièvre scarlatine légère à 13 ans; il était sujet à des angines, 
a eu une otite suppurée droite; il nie tout accident syphilitique, et ne présente pas de 
tare alcoolique spéciale. 

En janvier 1895, étant alors charbonnier, M... s’endormit dans sa hutte À côté d'un four 
à charbon, et fut intoxiqué par l’oxyde de carbone. Retiré de sa hutte par ses camarades 
au bout d’un temps qu’il ne peut fixer, il reprit connaissance et ne semble pas tout 
d'abord se ressentir de cet accident ; il put reprendre son travail le leudemain. Mais huit 
jours plus tard, il éprouva des fourmillements dans la main gauche, puis deux jours après 
dans les orteils et Ja jambe gauches, puis à droite, mais toujours avec prédominance 
gauche. L'état ne tarda pas à s’aggraver, le malade faiblit sur ses jambes, éprouva de ls 
difficulté à marcher ou à se baisser ; puis il commençs à trembler en cherchant à saisir les 
objets, surtout de la main gauche. Tremblement du chef en 1895, La parole est également 
tremblée et a trois reprises (en 1896) la parole devient presque bredouillée pendant environ 
une demi-heure. Diplopie passagére. Plusieurs fois, notamment en avril 1894, en juin 1896, 
on nota deux périodes d'amélioration notable. 

C’est à partir de 1896, que, d’après son médecin, s ‘accentudrent les accidents spasmodiques 
qui dés lors progressérent. 

ÉTAT ACTUEL. — A son entrée à la clinique, M... est un homme bien constitué, de 
tempérament sanguin. 

Troubles de la motilité. — Lorsque le malade se met debout, il est d'abord animé de 
oralques oscillations verticales avant de trouver son équilibre. Dans la marche il s’avance 
à grands pas, détachant avec peine les pieds du sol, soulevant la jambe tout d’une pièce 
puis reposant d'abord le talon sur le sol après quelques hésitations : il y a contracture. 

Le malade se tient assez bien debout les yeux fermés, même à cloche-pied. 


(1) LEREBOULLET et ALLARD. Névrite hémiplégique par intoxication oxycarbonée. Revue 
neurologique, 1899. 

(2) LEUDET. Notes sur quelques accidents provoqués par l’asphyxie par les vapeurs de 
charbon. Archives gén. de médecine, 1865 ; Bulletin de l' Acad. de médec., 1883. 
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Lorsqu’on commande au malade en décubitus dorsal d'atteindre avec le pied une main 
placée au-dessus du plan du lit, le membre n'atteintle but qu'après avoir exécuté quelques 
oscillations latérales. Lorsqu'il porte le doigt sur le bout du nez, le tremblement apparait 
tout à la fin du mouvement, allant en s'exagérant jusqu'à ce que le but soit atteint, puis 
continuant encore pendant quelques instants, pour cesser bientôt pendant toute la durée 
du repos. Cependant, même au repos, le tremblement apparaît sous certaines influences, 
notamment sous celle du froid. 

Nystagmus horizontal. 

Au niveau des muscles de la cuisse, un coup sec appliqué sur les muscles détermine du 
tremblement fasciculaire. 

Pas de tremblement de la langue lorsqu'elle est tirée hors de la bouche. 

Pas d’atrophies musculaires. 

Réflexes. — Les réflexes patellaires sont considérablement augmentés, surtout à gauche. 
Tremblement épileptoïde du pied. Réflexe crémastérien normal. 

Sphincters. — La miction est normale ; mais le malade retient difficilement les matières 
lorsqu'il est debout. 

La parole est lente et scandée, difficile ; lorsqu'il parle. le malade est forcé de donner 
toute son attention. 

L'intelligence est conservée ; mais le malade a toujours l'impression d'avoir la tête 
lourde ; parfois céphalée frontale. 

Mémoires conservées en général; cependant quelques absences. 

Sensibilités à la douleur, au tact, à la chaleur, conservées. 

-D n'y a plus de fourmillements ni de douleurs. 

Les sensibilités spéciales sont normales. Pupilles contractées, égales, réagissant à la 
lumière et à l’accommodation. 

Pas de troubles trophiques. 

L'appareil digestif fonctionne actuellement normalement, malgré des phases de consti- 
pation. La matité hépatique est diminuée ; la rate ne paraît pas modifiée. 

Appareil circulatoire. Pouls 76, régulier, égal, peu dépressible. 

Les bruits du cœur sont un peu lointains ; léger bruit de galop à la pointe. Le deuxième 
bruit est roulé à l’orifice aortique. 

Respiration un peu diminuée au sommet droit en avant; inspiration humée à gauche. 

Urines claires, colorées, sans dépôt. Pas de sucre. 

Notable quantité d’albumine. 

L'état s'aggrave progressivement, et Jorsque le malade quitte le service, le 15 septembre, 
il ne marche plus qu'avec peine ; il évite tout déplacement. Les réflexes sont très exagé- 
rés ; le tremblement a augmenté d'intensité, la parole est très scandée. 


Ici, le tableau clinique de la sclérose en plaques est trop typique pour qu'il y 
ait lieu de discuter le diagnostic différentiel. 

Mais l'observation est intéressante encore en ce qu’elle permet de se rendre 
compte jusqu’à un certain point du mode d'intervention de l'intoxication dans 
la genèse de la sclérose en plaques. Le lendemain de son accident, le malade peut 
reprendre son travail; il paraissait complètement remis de son intoxication, 
lorsque huit jours plus tard parurent les premiers troubles de sensibilité, rapi- 
dement suivis des premiers troubles moteurs. Il paraît donc évident que les 
plaques de sclérose ne peuvent être attribuées, comme le pense Becker (1), aux 
petites hémorrhagies et aux foyers de ramollissement consécutifs trouvés par 
Klebs (2) et Poelchen (3) à l'autopsie de personnes intoxiquées par CO; 


(1) BECKER. Sclérose en plaques consécutive à l’intoxication par CO. Deutsch med, 
Wock., 1889. 

(2) KLEBs. Action de l’oxyde de carbone sur l'organisme humain. Virchow’s Archiv, 1865. 

(3) P&LOHEN. Étude sur le ramollissement du cerveau consécutif 4 l’empoisonnement 
par CO. Virchow’s Archiv, 1882. 
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parceque, d’abord, la phase de guérison apparente serait inexplicable ; parce que 
ensuite les hémorrhagies laissent comme trace in situ un foyer cicatriciel plus 
ou moins modifié, qui n'est pas précisément la sclérose telle qu'on l'entend en 
neurologie. 

Il est bien plus vraisemblable d'attribuer cette sclérose à des accidents d'arté- 
rite toxique, artérite signalée par Cramer (1), et dont le rôle paraît beaucoup plus 
probable que celui de la multiplication des cellules araignées, invoquée par le 
même auteur. Dans ces conditions, le malade se remet des accidents toxiques 
immédiats ; la guérison est apparente ; mais insidieusement l’artérite entre en 
jeu et détermine la formation des foyers de sclérose, qui se manifestent par la 
symptomatologie de la sclérose en plaques. Nous prenons ainsi sur le fait le 
rôle de l'artérite par intoxication invoquée par P. Marie dans la sclérose en 
plaques suivant à distance les grandes maladies infectieuses, la fièvre typhoïde 
notamment. 

Je rapporte également ici une observation assez analogue de Becker, en fai- 
sant cependant quelques réserves sur le diagnostic, basées sur la grande rapi- 
dité de l’invasion des symptômes, et surtout sur l'absence d’exagération du 
réflexe du genou ou du pied. On peut se demander si, peut-être, il ne s'agit pas 
d'hystérie toxique simulant plus ou moins la sclérose en plaques. 


Wilhelm Br..., âgé de quarante-sept ans, journalier dans une fabrique. Pas d'antécédents 
pathologiques héréditaires, ni personnels, ni collatéraux. Ni alcoolisme ni syphilis. 

Il a été trouvé sans connaissance après avoir respiré pendant dix minutes le gaz d’éolai- 
rage. Le médecin appelé lui a prodigué ses soins, consistant en respiration artificielle, fric- 
tions froides et injections sous-cutanées d'éther. Deux heures après, il commence à respi- 
rer et après deux autres heures, la respiration est régulière et profonde. 

On voit alors apparaître des convulsions fibrillaires dans tous les muscles du corps qui, 
huit heures après, dégénèrent en crampes accentuées, de telle sorte qu'il a 6té maintenu dans la 
lit par deux infirmiers sulides. Chaque attouchement provoquait des crises qui rendaïent très 
difficile le cathétérisme nécessité par la rétention d'urine. Pendant les convulsions, les 
pupilles étaient dilatées et réagissaient faiblement. La température de le peau, vu l’impos- 
sibilité de prendre la température rectale à cause des crises, constate au toucher une élé- 
vation. 

Par moments, incontinence d'urine ; l'urine ne contient ni sucre, ni cylindres, mais 
des traces d'albumine. L'alimentation est difficile, même à l’aide d’une sonde œsophagienne, 
& cause des convulsions auxquelles l’attouchement, même léger, donne lieu. 

Deux jours après, les convulsions deviennent plus rares et tendent à disparaître d'abord 
du côté gauche. Le quatrième jour, le malade avalait les liquides, La température cutanée des- 
cendait. Les pupilles restent en général dilatées et ne réagissent pas à la lumière pendant 
huit jours. 

21 octobre. — Les convulsions ont disparu complètement, la connaissance revient gra- 
duellement ; le malade répond à toutes les questions par un « oui ». A la période des con- 
vulsions succédait celle d’6puisement extrême. Le malade, couché, était dans un état pro- 
fond de stupeur, avait des accès mélancoliques et ne réagissait qu'à des irritations fortes. 
Les bruits, un peu forts, lui faisaient peur. En même temps, on constatait une parésie de 
la moitié gauche du corps qui diminua plus tard et dans un espace de huit jours disparut 
complètement. 

24 octobre. — Le malade a reconnu, pour la première fois, sa femme et son fils. Il a 
perdu complètement le souvenir de tout ce qui s’est passé à partir de l'accident : il ne peut 
plus se rappeler les noms de ses voisins. La parole est lente, monotone, un peu chantante 
et très scandée. On a constaté que le malade, dans les mouvements volontaires intention- 


(1) CRAMER, Centralbl, Ff. allgem. Pathol. und Path. anat., 1891. 
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nels, était pris de tremblements si intenses qu'il ne pouvait ni manger, ni boire sans aide, 
Des vertiges et des étincelles dans les yeux. 

Trois semaines après l’accident, le malade pouvait sortir de chez lui et le 26 février 1889 
il est reçu à la clinique de Goettingen. 

État actuel. — B... est un homme gros, bien nourri et coloré. 

Le symptôme capital qui frappe tout le monde est le tremblement des membres supérieurs 
dans les mouvements volontaires : il n'arrive jamais, par exemple, à saisir un objet qu'on 
promène rapidement devant ses yeux. Ses membres, au repos dans le lit, ne tremblent pas; 
ce tremblement commence quand l’examen du malade dure longtemps ou lorsqu'il se sou- 
vient de l'accident ; on remarque alors de temps à autre de petits mouvements courts dans 
les doigts des deux mains, mais plus forts à gauche. 

Ces mêmes mouvements se produisent dans les mêmes conditions dans les membres infé- 
rieurs, également plus forts à gauche. La tête ne participe jamais à ces mouvements. Les 
réflexes patellaires sont faciles. Pas de signe du pied. La percussion des muscles abdomi- 
naux donne lieu à des contractions musculaires des membres superieurs et inférieurs dont 
e maximum est dans le biceps brachial et le minimum dans les muscles du tronc et de la 
face. La sensibilité est normale. Pas de paralysies motrices. La force générale est diminuée 
dans les membres supérieurs et inférieurs. Pas de troubles trophiques. L’excitabilité éleo- 
trique des muscles était normale pour les deux sortes de courants à excitation directe ou 
indirecte. Pas de déviation ni de tremblement de la langue. Pas de lésions du côté des nerfs 
crâniens. On ne constate pas de paralysies oculaires, ni de nystagmus. L'acuité visuelle est 
normale ; de temps en temps des étincelles dans les yeux. 

A l'ophtalmoscope, on constate des deux côtés l’hyperémie des veines de la rétine et à 
droite une petite tache hémorrhagique, au niveau du bord inférieur et interne de la pupille. 

L'ouïe, dont se plaignait les premiers jours le malade, est améliorée par l'expulsion de plu- 
sieurs bouchons cérumineux. La parole est lente, monotone, mais n'est plus scandée. Il écrit 
très lentement ; son écriture est incertaine, tremblée et défigurée. Pas de paralysie de l’intes- 
tin et de la vessie. Le sens sexuel est normal. Les urines normales. Rien d’anormal du 
côté des autres organes. Le malade marche et court facilement, même les yeux fermés, sans 
chanceler ; tous les mouvements sont exécutés, lentement, mais sans incoordination. Le goût 
et l’olfaction sont normaux. Pas de troubles mentaux. Température normale. Poids, 145 livres. 
Il quitte l'hôpital, le 7 avril 1889, notablement amélioré. 

Les nouvelles reçues de lui, le 20 mai, font savoir que son état, s'est aggravé : tremble- 
ment dans les extrémités qui lui empêche de vaquer à ses occupations ordinaires, 
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1018) Les Fibres de l’Ecorce Cérébrale (Der Markfasergehalt'der Groshirn- 
rinde), par A. Passow (Clinique psychiatrique de Fürstner, Strasbourg). 
Monaisschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 285. 


Communication faite à la section médicale de la Société des sciences naturelles 
de Strasbourg le 3 mars 1899, avec démonstrations. Revue historique très som- 
maire des recherches faites jusqu’à ce jour. L’auteur pense que la méthode de 
Nissl, qui a déjà si souvent satisfait les espérances des chercheurs, permettra de 
pénétrer plus avant dans la connaissance de l'écorce cérébrale, LADAME. 
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1019) Modifications des Racines et des Cellules dans le Systéme Ner- 
veux central de l'Enfant (Ueber Wurzel — und Zellenveränderungen im 
Centralnervensystem des Kindes), par J. Zappert. Jahrbücher f. Psychiatrie, 
vol. XVIII, fasc. 1 et 2, 1899, p. 59 (planches III et IV). 


Z. a continué sur la moelle les recherches qu'il avait entreprises sur le bulbe 
‘(voir Revue neurologique 1899, p. 99). Il a examiné 140 moelles et 10 bulbes au 
Marchi, et dans 41 cas les cellules des cornes antérieures par la méthode de 
Nissi. Ses nouvelles recherches confirment la ¢ vulnérabilité » des centres ner- 
veux chez l'enfant (ils’agit de foetus ou d'enfants de quelques mois), que Z. avait 
déjà signalée dans son travail antérieur. LADAME. 


1020) Recherches histologiques sur les modifications des organes chez 
les Mammiféres Hibernants (Ricerche istologiche sulle modificazioni 
degli organi nei mammiferi ibernanti), par Lure Banoncini et ARTURO BERETTA. 
Riforma medica, an XVI, vol. IT, nos 18-19, p. 206-218, 21 et 23 avril 1900. 


Les recherches ont porté sur le Myorus avellanarius et deux espèces de chauves- 
souris ; le système nerveux, et les reins présentent des modifications dans l'hi- 
bernation. Les modifications des cellules du système nerveux consistent en 
chromatolyse, effacement du noyau et son déplacement à la périphérie de la 
cellule, et dans ce fait singulier que les nucléoles disparaissent du noyau et font 
issue au dehors du corps cellulaire. F. DELENI. 


1021) De l'anatomie des Noyaux des Cordons Postérieurs chez les 
Mammifères (Zur Anatomie der Hinterstrangskerne bei Säugethiere), par 
EK. Biscnorr (laboratoire de l'asile rural de la Basse-Autriche, à Vienne). 
Jahrbücher für Psychiatrie, vol. XVIII, fasc. 1 et 2¢, 1899, p. 371 (avec 10 figures 
dans le texte). 


L'auteur démontre l'existence d’un noyau spécial dans la partie médiane des 
noyaux de Goll chez les animaux à queue. Ce noyau, qui n'existe pas chez 
l'homme, ne se retrouve que chez les mammifères qui portent une queue. B. le 
nomme le noyau accessoire du cordon postérieur. LADAME. 


1022) Contribution à l'anatomie et à la physiologie des Voies Motrices 
chez le Chat (Beiträge zur Anatomie und Physiologie der motorischen 
Bahnen bei der Katze), par Emm Reozica (clinique psychiatrique de Wagner, 
à Vienne). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 41, 112 et 
192 (planches V et VI). 


Dès les premiers mots de son travail l’auteur dit que sur maints points les 
différences sont grandes entre l’homme et l'animal, de sorte qu'il ne faudrait 
pas appliquer à l'homme, sans réserves, les résultats qu'il a trouvés dans ses 
expériences sur le chat. Toutelois il y a des analogies et les différences sont 
plutôt quantitatives. 

Il faut lire dans le mémoire original ‘le détail des expériences et leur discus- 
sion, que nous ne pouvons résumer ici. Leur principal résultat démontre qu'il 
existe deux systèmes descendants de larges faisceaux moteurs qui se terminent 
à différents niveaux dans la moelle épinière, et dont se détachent de nombreuses 
collatérales qui vont aux cellules motrices des cornes antérieures. Ces systèmes 
ne viennent pas de l'écorce, mais ont une origine sous-corticale, voilà pourquoi on 
peut extirper les hémisphères chez les animaux sans détruire complètement leurs 
facultés locomotrices. La voie pyramidale est la seule cérébro-fugale directe. Elle 
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se développe en rapport inverse des deux autres, de sorte que chez l'homme 
ces dernières (le faisceau marginal antérieur et le faisceau intermédio-latéral) 
sont très faiblement développées, tandis qu'elles sont puissantes chez l’animal 
relativement au faisceau pyramidal beaucoup plus faible. 

Au point de vue physiologique il est important de remarquer que les voies 
motrices sous-corticales sont en connexion dans les noyaux de Deiters ou de 
Bechterew (n. Vestibulaire) et par là avec le cervelet. Ces systèmes jouent donc 
un grand rôle dans l'équilibre du corps (Thomas). 

La théorie et l'expérience physiologique faisaient prévoir la grande compli- 
cation du système moteur. Les recherches anatomiques montrent en. effet que 
les voies motrices sont composées d'une série de faisceaux aux connexions 
multiples dans les centres nerveux. LADAME. 


1023) Du mécanisme psychique de l'Amnésie (Zum psychischen Mechanis- 
mus der Vergesslichkeit), par S. Freup (Vienne). Monatsschrift fiir Peychiatrie 
und Neurologie, t. IV, p. 436, 1898. 


Ingénieuse explication de l'oubli passager d'un nom, chassé momentanément de 
la mémoire par une association occasionnelle de syllabes analogues, à propos 
d’un fait de ce genre observé sur lui-même par l’auteur pendant un voyage. 

LADAME. 


1024) Des fonctions du Cervelet (Zur Lehre von den Functionen des Klein- 
hirns) (Laboratoire des centres nerveux de Vienne), par F. Pineces. Jahrbücher 
für Psychiatrie, t. XVIII, fasc. 1 et 2, 1899, p. 182. 


Oss. I. — H..., 60 ans. A la suite d'une attaque d'influenza, céphalalgie vio- 
lente, vertiges. Ni vomissements, ni troubles de l’ouïe. Quelques mois après, 
faiblesse des jambes, puis de la main gauche ; tremblement des doigts et mouve- 
ments athétosiques. Les maux de tête disparurent. Admis à la Clinique de 
Nothnagel, on trouve que l'occiput est sensible à la percussion. Pas de troubles 
des organes des sens; léger nystagmus dans le regard à gauche. Léger trem- 
blemant de la langue qui se meut facilement dans tous les sens. Léger trouble 
de la coordination des mouvements dans les membres gauches, qui sont plus 
faibles. Pas de tremblement intentionnel. 

Sensibilité normale dans tous les modes. De méme les réactions électriques. 
Réflexes rotuliens assez vifs des deux côtés. Le malade ne peut marcher que 
soutenu par deux personnes. Si on le lâche il s’affaisse, mais ne tombe pas d'un 
côté plutôt que d’un autre. Mort de tuberculose. 

Autopsie. — Un tubercule de la grosseur d’une noix dans l'hémisphère céré- 
belleux gauche, au centre du lobe quadrangulaire. Léger hydrocéphale interne 
chronique. La tumeur avait détruit la partie postérieure du corps dentelé qui 
était comprimé. Le pédoncule cérébelleux supérieur correspondant présentait 
une réduction notable de ses fibres, et le noyau rouge droit était plus pâle que 
le gauche,sans aucune altération de ses cellules. Les parties postérieurs du tha- 
lamus normales ; moelle épinière, au Weigert ou au Marchi, normale. 

Oss. II. — Fille, 20 ans, maux de tête et vomissements par accès paroxystiques. 
Vertiges. Diplopie. Parésie de l’abducens gauche. Douleur occipitale à la pres- 
sion. Faiblesse des extrémités gauches. Sensibilité intacte dans tous ses modes. 
Papille étranglée dans les deux yeux. Accès épileptiformes qui deviennent de 
plus en plus fréquents, avec perte de connaissance et finissent par entraîner la 
mort. On trouva à l’autopsie un gliôme de l’hémisphère gauche du cervelet. C'est 


832 REVUE NEUROLOGIQUE 


tout ce que l’auteur nous en dit, aussi ne parle-t-il plus de cette observation, si 
insuffisante, dans les réflexions dont il fait suivre ses observations et qui n’appor- 
tent du reste aucune lumière nouvelle sur les fonctions du cervelet. Lapaug. 


1025) L'origine centrale du Nerf Vague (Der centrale Ursprung des N. vagus), 
par E. Bunzi-Fepern (Institut de pathologie expérimentale de l’Université 
allemande de Prague). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, 
p. 1. (Planches I et II.) 


Après l'accessoire (voir Revue Neurologique, 1898, p. 611) l’auteur s'est occupé du 
pneumogastrique. Expériences sur les lapins. Méthode de Nissl. Bunzi-Federn 
admet encore que le noyau dorsal du vague est sensible (en rapport avec les 
fibres sensitives du vague qui viennent de la poitrine et de l'abdomen). Il dis- 
tingue dans le noyau ambigu une partie dense, proximale, où les cellules sont 
serrées les unes contre les autres et une partie disséminée, distale, dont les cel- 
lules sont dispersées. Cette dernière, qui donne naissance aux fibres du nerf 
laryngé inférieur, est un centre important par l'innervation motrice du larynx. 
La formation dense donne naissance au laryngé supérieur, et aux fibres motrices 
des filets de la poitrine et de l’abdomen. 

Reprenant la discussion sur les rapports des X¢ et XIe paires, l’auteur dit qu'il 
a compté comme appartenant déjà à la partie inférieure du bulbe, dans son pre- 
mier travail, la région supérieure de la moelle cervicale, de sorte qu'on doit 
corriger sa première opinion, et dire qu'après la section de la branche externe 
de la XI° paire, les cellules du noyau de l'accessoire dégénérent dans la moelle 
épinière (et non pas dans le bulbe) jusqu’à la région où commence le noyau 
sensible du nerf vague (on sait aujourd’hui que le noyau dorsal du vague est 
moteur, et non pas sensible. Gudden, Mayser, Forel et Monakow l'avaient déjà 
démontré depuis longtemps par la méthode d’atrophie de Gudden. Marinesco et 
van Gehuchten l'ont confirmé récemment par leurs expériences, avec la méthode 
de Nissl et celle de Golgi). LADAME. 


1026) Topographie de la Sensibilité Gustative de la Bouche, par Tou- 
LousE et Vascnipe. Académie des Sciences, 30 avril 1900. 


Toutes les parties de la muqueuse buccale peuvent percevoir les sensations 
acides. Mais comme les lévres, les joues, les gencives, le plancher de la bouche, 
le voile du palais ne reçoivent pas de nerfs sensoriels, la sensation d’acide n'est 
peut-étre pas une saveur, mais seulement une modalité de la sensation 
tactile. | 

Les saveurs salées, sucrées et amères sont surtout perçues par la langue et 
l'isthme du gosier, qui constituent 4 eux deux l'organe du goût. Le bord et la 
face supérieure de la langue sont plus sensibles que la face inférieure et lefrein. 
Sur la face postérieure dela langue, la ligne médiane sent moins que les parties 
latérales. La langue, chacune de ses papilles et l'isthme du gosier perçoivent 
toutes les saveurs ; mais le tiers antérieur de la langue sent mieux le salé, le 
sucré et l’acide, tandis que la base sent mieux l’amer. 

Ainsi la partie antérieure de la langue, innervée par le lingual, sa partie 
postérieure et le gosier, innervés par le glosso-pharyngien, ont les mémes 
fonctions. Ce fait confirme l’hypothèse d’après laquelle un nerf unique, le glosso- 
pharyngien, innerverait par des filets directs la base de la langue et l'isthme du 
gosier, et par des filets indirects suivant la corde du tympan et le lingual, la 
pointe de la langue. E. F. 
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1027) La valeur démonstrative de la Méthode de Golgi pour la théorie 
de la rétraction du Neurone, par Ricuarp Wei et RoBerT Frank. Archives 
of Neurology and Psychopathologie, vol. II, nos 3-4, 1899. 


La méthode de Golgi permet de reconnaître certaines modifications histolo- 
giques dans les prolongements des cellules nerveuses : renflements localisés ou 
varicosités le long des prolongements, disparition des épines dendritiques au 
niveau de ces renflements. Ces modifications ont-elles une valeur et démontrent- 
elles la rétractilité des cellules nerveuses ? W. et F. ont étudié 43 cerveaux 
empruntés à la pathologie humaine, ou provenant d'animaux (lapins surtout) 
empoisonnés avec la morphine, la strychnine, le chloroforme, l'urine ou le 
sérum hypertoxique, etc. La plupart des cas étaient traités par l’une des méthodes 
de Cox. En tout 342 pièces ont été sectionnées. Les conclusions des auteurs sont 
1° que les pièces provenant d’un même sujet traitées par différentes méthodes, 
donnent des résultats différents ; 2° que les résultats sont indépendants de la 
nature de ces pièces, qu’elles proviennent d’un sujet normal ou d'un sujet intoxi- 
qué ; 3° qu’enfin les résultats ne sont pas constamment identiques pour les pièces 
provenant d’un même cas et traités par la même méthode. Ces conclusions ten- 
dent à démontrer que les varicosités doivent être regardées comme des artifices 
de la méthode de Golgi. P. LEREBOULLET. 


1028) Les méthodes de Préparation et de Coloration du Système Ner- 
veux, par Bernard Potuack. Traduit de l’allemand par M. Nicozaivi, préface 
de M. Launois. Un volume in-8 carré, de xtv-212 pages, chez Carré et 
C. Naud, Paris, 1900. 


Au cours de ces vingt-cinq dernières années, une véritable révolution s’est 
faite dans nos connaissances sur l'anatomie normale et pathologique du système 
nerveux grâce au perfectionnement du microscope et de la technique. On com- 
prend donc toute l'utilité d'un manuel renfermant tous les procédés actuellement 
employés. Aussi, le succès du manuel de Pollack a été considérable à l'étranger ; 
dans la traduction française, N. a cherché, tout en se rapprochant le plus pos- 
sible du texte, à conserver l'ordre, la précision et la clarté qui constituent les 
qualités dominantes de ce petit livre éminemment pratique. THOMA. 
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1029) Sur les Lésions fines des Cellules Nerveuses Corticales, par 
G. Marinesco. Presse médicale, n° 44, p. 269, 2 juin 1900 (22 fig.). 


Dans 6 cas d'encéphalite, M. a rencontré des lésions assez spéciales des 
grosses et moyennes pyramides. Le cytoplasma uniforme se colore d'une manière 
intensive. Les cellules ont perdu leur contour régulier ; celui-ci est sinueux, 
comme rongé, et dans les excavations sont des granulations irrégulières de 
forme et de volume. Ces granulations sont des productions pathologiques du 
protoplasma, et cette coagulation superficielle avec formation corpusculaire doit 
être rapportée à la nécrose de coagulation avec désintégration des parties coa- 
gulées. Une altération de même ordre est la coagulation partielle sans désinté- 
gration à l’intérieur de la cellule ou de ses prolongements. 

Une autre altération, que l’on rencontre plutôt dans les affections chroniques 
est l’atrophie de la cellule avec rétraction, le cytoplasma se colorant en bleu 
foncé. Un autre est l’achromatose, dont la condition de production est la disso- 
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lution des éléments chromatophiles et la perte des affinités pour les couleurs des 
granulations élémentaires. 

Dans la nécrose périphérique avec formation corpusculaire comme dans 
l’achromatose, le noyau présente l’état dit homogénéisation avec atrophie; le 
noyau, atrophié à différents degrés, ne présente plus de réticulum et est unifor- 
mément coloré, cela aussi bien avec les couleurs basiques qu'avec les couleurs 
acides. 

Dans la pellagre accompagnée de troubles mentaux, les lésions sont très éten- 
dues. Les cellules sont devenues plus volumineuses et globuleuses; la chroma- 
tolyse va jusqu'à l'achromatose ; le noyau est déplacé et déformé; les cellules 
sont envahies par un pigment jaunâtre. Les prolongements protoplasmiques sont 
particulièrement atteints. Les lésions des cylindres-axes, celles de la substance 
blanche médullaire et des fibres des nerfs périphériques sont la conséquence 
des altérations cellulaires dans la pellagre. 

Dans l’hyperthermie expérimentale, les altérations cellulaires sont aussi très 
oa étendues. Elles semblent bien liées aux désordres nutritifs que provoque l'élé- 
EL vation de température, et non à une cause adjuvante, comme l'intoxication. 

. Dans la plupart de ces lésions des cellules nerveuses, qui sont primitives, et 
plus particulièrement lorsque la substance achromatique et le noyau sont altérés, 
E . il se produit une réaction très manifeste sur la névroglie qui prolifère. 

‘5 Les lésions secondaires des cellules corticales sont tellement différentes de 
leurs lésions primitives qu'il convient de maintenir la distinction entre lésions 
É. primitives et lésions secondaires. Les lésions secondaires des cellules corti- 
4) cales s’observent dans les cas de lésions en foyer de la capsule interne dans les 
= cas de dégénérescence pyramidale par syringomyélie, sclérose latérale amyo- 
_ trophique, myélite transverse. 

iS Il ressor} des faits rapportés par M. que la classification en lésions primitives 
et secondaires s’applique aussi bien aux neurones corticaux qu’aux neurones 
médullaires. La localisation spéciale de la chromatolyse dans les lésions secon- 
daires s'explique par l'évolution des éléments chromatophiles qui se déposent 
de la périphérie au centre; les éléments périnucléaires, développés en dernier 
lieu restent les plus vulnérables et il en résulte qu’une cellule en chromatolyse 
périnucléaire ressemble à une cellule nerveuse du fœtus. FEINDEL. 
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% 1030) Des Lésions de la région inférieure de la Moelle épiniére, et du 
trajet des Dégénérations secondaires consécutives (Ueber Erkran- 
kungen der unteren Rückenmarksabschnitte, nebst einem Beitrag über den 
Verlauf der secundären Degenerationen im Rückenmarke), par H. ZincerLe 
(clinique des maladies nerveuses et mentales du professeur Anton, à Graz). 
Jahrbücher für Psychiatrie, vol. XVIII, fasc. 3, 1899, p. 391 (12 dessins dans le 
texte). 


Quatre observations très détaillées, avec une autopsie. Il s’agissait, dans cette 
dernière, d'un jeune homme de 32 ans, victime d'un traumatisme (fracture de la 
1re vertèbre lombaire avec écrasement des 4° et 5 segments lombaires et du 

3 1er segment sacré de la moelle). Mort cachectique un an et quatre mois environ après 
4 accident (cystite, pyélo-néphrite, pneumonie, etc.). Les dégénérescences ascen- 
_ dantes et descendantes sont étudiées avec soin et représentées sur des coupes 
Be. photographiées (Pal, nigrosine, van Gieson, Rosin, thionine de Lenhossek). 
¥ En suivant la dégénération ascendante des racines sacrées et lombaires dans les 
cordons de Goll, on peut voir qu’un certain nombre de fibres de ces cordons 
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passent directement dans les fibres arciformes dorsales externes du bulbe, sans 
toucher les noyaux, comme Hoche l'avait constaté. On voit, de plus, que la bor- 
dure latérale du cordon de Goll est formée d'une couche serrée de fibres qui pro- 
viennent des racines dorsales inférieures et moyennes, ce qui est contraire à 
l'opinion de Singer et Münzer qui faisaient déjà pénétrer les fibres de ces racines 
dans le cordon de Burdach. 

Le faisceau sacré dorso-médian descendant tranche nettement sur les parties 
dégénérées, au-dessus de la lésion. A la hauteur du 9° segment dorsal, il se 
trouve à la périphérie des cordons postérieurs ; puis, il se rapproche peu à peu 
de la ligne médiane et forme le centre ovale dans le 1er segment lombaire. Au- 
dessous de la lésion il est complètement dégénéré, formant le triangle sacré 
bien connu. Mais ce triangle est considérablement plus étendu que le centre 
ovale lombaire, ce qui est typique dans les lésions transverses de la partie infé- 
-Tieure du renflement lombaire, et ce qui prouve que ce faisceau descendant reçoit 
un fort contingent de fibres des segments lombaires de la moelle. Lorsque celle- 
ci est sectionnée plus haut, le triangle sacré est beaucoup moins étendu (Hoche). 
Z. pense que l'intégrité de ce faisceau au-dessus de la lésion parle contre son 
origine endogène, admise par Marie et Daxenberger, car les fibres endogènes 
dégénèrent dans les deux sens. Il serait donc formé de fibres exogènes, c’est-à- 
dire des branches descendantes des racines, comme le pense Redlich. Z. a cons- 
taté une dégénération partielle du champ ventral des cordons postérieurs, qui 
renferme donc des fibres radiculaires, comme Dejerine et Spiller l'ont vu dans 
un cas de lésion de la queue de cheval. 

La zone de Lissauer est dégénérée des deux côtés, du 11° au 7° segment dor- 
sal. A partir du 6°, elle est de nouveau intacte de chaque côté. Au-dessous de la 
lésion sa dégénération est aussi complète. Mais depuis le 5e segment cervical en 
haut cette zone est de nouveau plus claire, malgré l'intégrité des racines, ce 
que l’auteur ne saurait expliquer. Dans la substance grise on constate la dispari- 
tion des fibres des racines lésées. Les colonnes de Clarke sont presque complète- 
ment dépourvues de. fibres dans les segments lombaires supérieurs, tandis que 
toutes les fibres sont intactes depuis le 4° segment dorsal, ce qui démontre que 
les racines postérieures de la moelle dorsale inférieure sont certainement encore 
en connexion avec les colonnes de Clarke. 

La dégénération du faisceau de Gowers se poursuit jusque dans les régions 
supérieures du bulbe ; mais on n'en trouve plus de traces à l’origine de la protu- 
bérance. Il est donc probable, comme le pensait Meynert, qu'une partie de ses 
fibres se termine dans les régions inférieures du tronc cérébral (les noyaux du 
cordon latéral?). Les fibres montant directement dans le cervelet sont certaine- 
ment en faible minorité. 

L'auteur discute longuement le rapport des symptômes avec les lésions anato- 
miques. Il fait remarquer que l'on doit rechercher la localisation du réflexe 
vésical plus haut dans la moelle que celui du rectum, car dans l'observation ci- 
dessus le rétlexe anal était conservé et le réflexe vésical aboli, Dans le 3° seg- 
ment lombaire il n’existait plus de cellules dans la corne antérieure, et cependant 
les adducteurs de la cuisse fonctionnaient, ce qui renverse les schémas d’Edin- 
ger, Star et Gowers, où ces muscles ont leurs centres dans les 3¢ et 4° segments 
lombaires ! Il en est de même pour la sensibilité de la région interne de la cuisse 
et de la jambe qui était conservée chez le malade de Z jusqu’à la fin de sa vie. 

Chez l’homme il faut sans doute que plus de trois racines soient détruites pour 
produire l’anesthésie. 
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lution des éléments chromatophiles et la perte des affinités pour les couleurs des 
granulations élémentaires. 

Dans la nécrose périphérique avec formation corpusculaire comme dans 
l’achromatose, le noyau présente l’état dit homogénéisation avec atrophie; le 
noyau, atrophié à différents degrés, ne présente plus de réticulum et est unifor- 
mément coloré, cela aussi bien avec les couleurs basiques qu'avec les couleurs 
acides. 

Dans la pellagre accompagnée de troubles mentaux, les lésions sont très éten- 
dues. Les cellules sont devenues plus volumineuses et globuleuses ; la chroma- 
tolyse va jusqu'à l'achromatose ; le noyau est déplacé et déformé; les cellules 
sont envahies par un pigment jaunâtre. Les prolongements protoplasmiques sont 
particulièrement atteints. Les lésions des cylindres-axes, celles de la substance 
blanche médullaire et des fibres des nerfs périphériques sont la conséquence 
des altérations cellulaires dans la pellagre. 

Dans l’hyperthermie expérimentale, les altérations cellulaires sont aussi très 
étendues. Elles semblent bien liées aux désordres nutritifs que provoque l’élé- 
vation de température, et non à une cause adjuvante, comme l'intoxication. 

Dans la plupart de ces lésions des cellules nerveuses, qui sont primitives, et 
plus particulièrement lorsque la substance achromatique et le noyau sont altérés, 
il se produit une réaction très manifeste sur la névroglie qui prolifère. 

Les lésions secondaires des cellules corticales sont tellement ditférentes de 
leurs lésions primitives qu'il convient de maintenir la distinction entre lésions 
primitives et lésions secondaires. Les lésions secondaires des cellules corti- 
cales s’observent dans les cas de lésions en foyer de la capsuleinterne dans les 
cas de dégénérescence pyramidale par syringomyélie, sclérose latérale amyo- 
trophique, myélite transverse. 

Il ressort des faits rapportés par M. que la classification en lésions primitives 
et secondaires s'applique aussi bien aux neurones corticaux qu'aux neurones 
médullaires. La localisation spéciale de la chromatolyse dans les lésions secon- 
daires s'explique par l'évolution des éléments chromatophiles qui se déposent 
de la périphérie au centre; les éléments périnucléaires, développés en dernier 
lieu restent les plus vulnérables et il en résulte qu’une cellule en chromatolyse 
périnucléaire ressemble à une cellule nerveuse du fœtus. FrinDez. 


1030) Des Lésions de la région inférieure de la Moelle épinière, et du 
trajet des Dégénérations secondaires consécutives (Ueber Erkran- 
kungen der unteren Rückenmarksabschnitte, nebst einem Beitrag über den 
Verlauf der secundären Degenerationen im Rückenmarke), par H. ZINGERLE 
(clinique des maladies nerveuses et mentales du professeur Anton, à Graz). 
Jahrbücher für Psychiatrie, vol. XVIII, fasc. 3, 1899, p. 391 (12 dessins dans le 
texte). 


Quatre observations très détaillées, avec une autopsie. Il s’agissait, dans cette 
dernière, d'un jeune homme de 32 ans, victime d'un traumatisme (fracture de la 
Ire vertèbre lombaire avec écrasement des 4° et 5° segments lombaires et du 
1er segment sacré de la moelle). Mort cachectique un an et quatre mois environ après 
l’accident (cystite, pyélo-néphrite, pneumonie, etc.). Les dégénérescences ascen- 
dantes et descendantes sont étudiées avec soin et représentées sur des coupes 
photographiées (Pal, nigrosine, van Gieson, Rosin, thionine de Lenhossek). 
En suivant la dégénération ascendante des racines sacrées et lombaires dans les 
cordons de Goll, on peut voir qu’un certain nombre de fibres de ces cordons 
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passent directement dans les fibres arciformes dorsales externes du bulbe, sans 
toucher les noyaux, comme Hoche l'avait constaté. On voit, de plus, que la bor- 
dure latérale du cordon de Goll est formée d’une couche serrée de fibres qui pro- 
viennent des racines dorsales inférieures et moyennes, ce qui est contraire à 
l'opinion de Singer et Münzer qui faisaient déjà pénétrer les fibres de ces racines 
dans le cordon de Burdach. 

Le faisceau sacré dorso-médian descendant tranche nettement sur les parties 
dégénérées, au-dessus de la lésion. A la hauteur du 9° segment dorsal, il se 
trouve à la périphérie des cordons postérieurs ; puis, il se rapproche peu à peu 
de la ligne médiane et forme le centre ovale dans le 1er segment lombaire. Au- 
dessous de la lésion il est complètement dégénéré, formant le triangle sacré 
bien connu. Mais ce triangle est considérablement plus étendu que le centre 
ovale lombaire, ce qui est typique dans les lésions transverses de la partie infé- 

-rieure du renflement lombaire, et ce qui prouve que ce faisceau descendant reçoit 
un fort contingent de fibres des segments lombaires de la moelle. Lorsque celle- 
ci est sectionnée plus haut, le triangle sacré est beaucoup moins étendu (Hoche). 
Z. pense que l'intégrité de ce faisceau au-dessus de la lésion parle contre son 
origine endogène, admise par Marie et Daxenberger, car les fibres endogènes 
dégénèrent dans les deux sens. Il serait donc formé de fibres exogènes, c’est-a- 
dire des branches descendantes des racines, comme le pense Redlich. Z. a cons- 
taté une dégénération partielle du champ ventral des cordons postérieurs, qui 
renferme donc des fibres radiculaires, comme Dejerine et Spiller l'ont vu dans 
un cas de lésion de la queue de cheval. 

La zone de Lissauer est dégénérée des deux côtés, du 11e au 7° segment dor- 
sal. A partir du 6e, elle est de nouveau intacte de chaque côté. Au-dessous de la 
lésion sa dégénération est aussi complète. Mais depuis le 5e segment cervical en 
haut cette zone est de nouveau plus claire, malgré l'intégrité des racines, ce 
que l'auteur ne saurait expliquer. Dans la substance grise on constate la dispari- 
tion des fibres des racines lésées. Les colonnes de Clarke sont presque complète- 
ment dépourvues de. fibres dans les segments lombaires supérieurs, tandis que 
toutes les fibres sont intactes depuis le 4° segment dorsal, ce qui démontre que 
les racines postérieures de la moelle dorsale inférieure sont certainement encore 
en connexion avec les colonnes de Clarke. 

La dégénération du faisceau de Gowers se poursuit jusque dans les régions 
supérieures du bulbe ; mais on n’en trouve plus de traces à l’origine de la protu- 
bérance. Il est donc probable, comme le pensait Meynert, qu'une partie de ses 
fibres se termine dans les régions inférieures du tronc cérébral (les noyaux du 
cordon latéral?). Les fibres montant directement dans le cervelet sont certaine- 
ment en faible minorité. 

L'auteur discute longuement le rapport des symptômes avec les lésions anato- 
miques. Il fait remarquer que l’on doit rechercher la localisation du réflexe 
vésical plus haut dans la moelle que celui du rectum, car dans l'observation ci- 
dessus le réflexe anal était conservé et le réflexe vésical aboli. Dans le 3e seg- 
ment lombaire il n’existait plus de cellules dans la corne antérieure, et cependant 
les adducteurs de la cuisse fonctionnaient, ce qui renverse les schémas d'Edin- 
ger, Star et Gowers, où ces muscles ont leurs centres dans les 3¢ et 4° segments 
lombaires! Il en est de mème pour la sensibilité de la région interne de la cuisse 
et de la jambe qui était conservée chez le malade de Z jusqu'à la fin de sa vie. 

Chez l'homme il faut sans doute que plus de trois racines soient détruites pour 
produire l’anesthésie. 
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Les lésions de la moelle par traumatisme sont très variables dans une même 
région. Elles dépendent d'abord des circonstances particulières de l'accident, puis 
de l’état général plus ou moins prédisposé du malade (lues, alcoolisme, etc.). 
Voilà pourquoi les schémas des symptômes médullaires suivantla vertébre lésée 
n'ont qu'une valeur purement théorique. En réalité, ils sont très variables pour 
une même lésion. C'est ainsi que, contrairement à Valentini, dans le 1er cas de 
l’auteur la moelle était lésée à la hauteur de la ire vertèbre lombaire, avec inté- 
grité de la Ite racine lombaire, tandis que dans la 4° observation, pour une 
même lésion vertébrale, les racines étaient lésées jusqu'à la 11e dorsale comprise. 

En terminant Z. discute les symptômes qui différencient la lésion radiculaire 
d'une lésion médullaire. Il montre qu'on ne peut utiliser pour le diagnostic 
différentiel la répartition des troubles de la sensibilité, tandis que l’état des 
réflexes et le type particulier des paralysies musculaires permet le plus souvent 
de distinguer la lésion des racines de celle de la moelle épinière. LADAME. 


NEUROPATHOLOGIE 


1031) Gécité corticale (Ueber corticale Blindheit), par R. Gaupp (Policlinique 
universitaire de Breslau). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, t. V, 
1899, p. 28 (avec deux figures dans le texte). 


Une observation d’hémianopsie homonyme gauche chez un cocher de 64 ans, 
qui fut atteint quelques semaines plus tard de double hémianopsie sans attaque 
apoplectique, à la suite d'une violente commotion psychique(il avait écrasé sous 
sa voiture une vieille femme sourde qui mourut de l’accident). Au début, cécité 
complète de caractère cortical, avec amnésie rétrograde. Ni paralysies oculaires, 
ni aphasie ; légère hémiparésie motrice droite, avec paresthésies. Peu à peu la 
cécité n’est plus si complète ; un point du champ visuel s’éclaircit. On constate 
alors qu'il n'existe pas de cécité psychique. Le rouge est reconnu : pas les autres 
couleurs. La mémoire et la faculté d'observation reviennent progressivement ; 
la violence des paresthésies centrales diminue. Le sens de l'orientation, perdu 
au début, revient aussi peu à peu. A la suite d'une entérite aiguë les facultés 
psychiques revinrent passagèrement à leur état normal. Dans aucun autre cas 
le point central conservé du champ visuel ne resta aussi petit. Gaupp pense que 
l'observation de Küstermann (voir Revue neurologique, 1898, p. 648) ne peut être 
invoquée contre la doctrine admise jusqu'ici de la conservation d’un point central 
du champ visuel dans la cécité corticale, car le malade de K. est mort peu de 
jours après sa double hémianopsie. Or, chez le malade de Gaupp, il y avait 
aussi au début une certaine perception lumineuse à la partie périphérique du 
champ visuel, et ce fut quelques semaines plus tard seulement que l’on put cons- 
tater le petit reste du champ visuel central. Si le malade de Küstermann avait 
vécu, il est bien possible, dit Gaupp, qu’il aurait recouvré aussi sa vision cen- 
trale. L'examen ophtalmologique de ce point central est, du reste, très difficile à 
faire, et il faut être très versé dans la technique pour le démontrer. 

Fournier et Pick ont supposé qu'il fallait attribuer à la syphilis les symptômes 
graves et spécialement la faiblesse générale de la mémoire qui s’observent après 
une apoplexie. Gaupp ne partage pas cette opinion. Il n'y avait pas de syphilis 
chez son malade, mais une artériosclérose manifeste. Pas de choc psychique 
(ictus amnésique de Fournier, apoplexie hystérique de Sollier); le trouble psy- 
chique de la mémoire s’établit peu à peu, parallèlement à la cécité corticale. Il 
en est souvent ainsi dans les autres observations publiées (Férster, Magnus, 
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Grœnouw, Schmidt-Rimpler). Gaupp pense qu'on n'a pas assez tenu compte 
jusqu'ici du fait que la perte de la faculté d'orientation marchait parallèlement 
à celle de la mémoirè en général. La mémoire des lieux ou faculté topographique 
est une opération psychiqne très compliquée. Chez le malade de Gaupp elle 
s’améliore en même temps que le reste de la mémoire. Il n’y a en tout cas aucun 
. parallèle entre la gravité du trouble visuel et la diminution de la faculté d’orien- 
tation, ce qu'il n'est pas possible d’expliquer actuellement. LADAME. 


1032) Pathogénie de l’Hémichorée post-apoplectique (Zur Pathogenese 
der Hemichorea postapoplectica), par W. Muratow (Moscou). Monatsschrift für 
Psychiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 180 (avec deux dessins dans le texte), 


Première observation, incomplète, parfois confuse, sans autopsie. H...,57 ans, 
qui présentait le syndrome de Weber (l’auteur se borne à dire qu’il y avait une 
paralysie de l’oculo-moteur à gauche et du facial à droite, ainsi qu'une légère 
anesthésie du trijumeau, sans en indiquer les symptômes). La sensibilité du 
corps et des extrémités, était intacte, de sorte que, dit l'auteur, nous devons 
admettre une lésion dans la partie antérieure de la région pédonculaire, puisque 
la partie postérieure de la calotte était restée intacte, et que le noyau rouge de 
Stilling était lésé (?). L'auteur affirme cette lésion du noyau rouge, uniquement 
du fait que les fibres « intracérébrales » de la troisième paire étaient lésées à 
gauche. Il n’est pas facile de s'y reconnaître. Le noyau rouge est dans la calotte, 
et on nous dit que la partie postérieure de la calotte est intacte (?).La partie anté- 
rieure du pédoncule est lésée et les fibres « intracérébrales » qui passent à tra- 
vers le noyau rouge aussi! Comme il n'y a pas eu d’autopsie, tout cela reste à 
l’état d’hypothése, et nous ne pouvons conclure avec l’auteur que c’est la lésion 
du noyau rouge qui a provoqué les mouvements athétosiques dans les membres 
du côté opposé, d'autant moins qu’on nous dit que la lésion de la région pédon- 
culaire (noyau rouge y compris) a été le fait d'un ictus apoplectique, tandis que 
les mouvements athétosiques ne se sont déclarés que quelques semaines plus 
tard (on ne sait rien d’exact sur la date de l’apparition de ce symptôme qui reste 
très incertaine) : ce qui prouverait, d'après l’auteur, que ces mouvements seraient 
le signe d’une dégénérescence secondaire ! 

Dans la seconde observation il s’agit d’une paralysie cérébrale pseudo-bulbaire 
(avec les deux ictus classiques), accompagnée d’un tremblement intentionnel dans 
l'extrémité droite supérieure, que l’auteur appelle hémichorée. A l'autopsie on 
trouva un kyste apoplectique dans la capsule interne gauche (?) et dans l’hémi- 
sphère cérébelleux droit une hémorrhagie qui avait détruit le vermis de l'hémi- 
sphère gauche (?) du cervelet.Le pédoncule cérébelleux droit est dégénéré, ainsi 
que le noyau rouge à gauche. Au-dessus du noyau du trijumeau (lequel ?) exis 
tait un ancien foyer apoplectique dans la région du ruban de Reil gauche. En 
somme, des lésions multiples et compliquées insuffisamment décrites. L'auteur 
en conclut néanmoins que les symptômes hémichoréiques dépendaient du foyer 
primaire du cervelet, et de la dégénération secondaire du pédoncule cérébelleux 
supérieur. Les lésions du cervelet provoquentles mouvements impulsifs du même 
côté du corps, celles du noyau rouge du côté opposé. 

En résumé, Muratow distingue trois catégories des troubles moteurs post- 
apoplectiques : 

10 Les convulsions d'origine corticale; 

2° Les mouvements impulsifs d'origine sous-corticale ; 

3° Le tremblement post-hémiplégique, qui n’est qu’un symptôme spinal. © 

Lo LADAME. 
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1033) La Rhinorrhée cérébro-spinale, par Maurice Micnon. Presse médicale, 
n° 33, p. 203, 25 avril 1900. 


M. rappelle le cas d'écoulement de liquide céphalo-rachidien par le nez que 
présentait la malade de Saint-Clair-Thomson ; il signale quelques cas sem- 
blables et cherche à donner l'explication du phénomène. Au niveau du sinus 
sphénoïdal la dure-mére pourrait quelquefois avoir des déhiscences ; il suffirait 
que ce point de moindre résistance existe ou se produise pour que les varia- 
tions de pression amènent l'issue du liquide ; celui-ci se renouvelle rapidement, 
et si la soupape d'écoulement n’est pas très libre, il se produit une hypertension 
donnant quelques troubles cérébraux -qui disparaissent dès que l'équilibre se 
rétablit. Feinpe. 


1034) Sur la Méralgie paresthésique, par LaALanne. Société de médecine de 
Nancy, 24 janvier 1900, in Revue médicale de l'Est,15 mars 1900, p. 185. 


L. communique deux observations de méralgie paresthésique. 

La premiére concerne une femme de 44 ans, ayant un fibrome utérin peu 
volumineux depuis quelques mois seulement. Elle souffre depuis fort long- 
temps d'une douleur intermittente, siégeant sur un point trés limité a la face 
externe de la cuisse droite. 

Cette douleur survient sans cause appréciable, et a des intervalles parfois 
assez éloignés, et toujours à l’occasion d’une marche un peu forcée ou dans la 
station debout prolongée : elle est très aiguë, « à faire crier », et oblige à s'arré- 
ter ou à s'asseoir. La simple flexion de la cuisse sur le bassin suffit quelquefois 
pour la faire disparaître. Dans la station assise, elle ne se produit jamais. Dans 
le décubitus, mais depuis quelques mois seulement, elle survient aussi, moins 
aiguë peut-être, mais plus persistante. En dehors de ces crises aiguës et sur 
une surface bien délimitée existe une sensation d’engourdissement comme s’il 
y avait une sorte de zone inerte entre chair et peau. Sur toute cette surface a 
contours trés délimités et de forme ovalaire, les sensibilités douloureuses et 
thermiques sont presque totalement abolies, tandis que la sensibilité tactile est 
conservée. En dehors des crises aiguës déjà signalées, il survient aussi parfois 
comme une sensation de brûlure, mais qui ne dure pas. Sabrazès et Cabannes ont 
signalé le refroidissement local et l'absence de réaction sécrétoire à la pilocar- 
pine au niveau de la méralgie ; ces deux signes ont été recherchés et n’ont pas 
été retrouvés. 

Dans la deuxième observation il s’agit d'une femme de 36 ans, qui à l'occa- 
sion de sa troisième grossesse a été prise, en 1898, au cinquième mois, d'une 
douleur très vive à la face externe de la cuisse droite, douleur intermittente qui 
s’accentuait surtout par la station debout. Il est à remarquer que l'utérus gra- 
vide était fortement incliné à droite. Aussi est-il probable que la douleur était 
provoquée par la compression intrapelvienne du tronc du fémoro-cutané, d’au- 
tant plus que le rameau fessier de ce même nerf était aussi atteint. En outre, le 
décubitus sur le côté gauche calmait la souffrance. Cette douleur, qui ne s’étail 
pas produite à l'occasion des deux premières grossesses, a disparu au moment 
de la délivrance pour ne plus se reproduire. 

La méralgie paresthésique paraît n'être, pour la plupart des auteurs qui se 
sont occupés de la question, qu'une névrite plus ou moins accentuée du fémoro- 
cutané, et elle rentre dans le cadre des névrites périphériques. 

Les traitements les plus variés ont été pratiqués avec plus ou moins de 
succès. Chipault et Souques ont communiqué récemment à la Société de Neu- 
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rologie les résultats obtenus par la résection du fémoro-cutané. L'efficacité de 
l'intervention opératoire pratiquée déjà auparavant par un chirurgien, M. Wands- 
beck,n’est pas douteuse ; mais peu de patients se résignent à une opération parce 
qu'ils ne considèrent leur paresthésie que comme une incommodité. Tuoma. 


1035) De la Métatarsalgie, par Maurice Pératne et F. Matty. Gazette hebdoma- 
daire, n° 18, p.205, 4 mars 1900. 


P. etM. définissent la métatarsalgie une affection douloureuse des articulations 
métaiarso-phalangiennes, caractérisée par la déviation des métatarsiens et très 
souvent avec la déformation et la subéuxation des tétes métatarsiennes, affection pou- 
vant siéger aux deux pieds ou aun seul et ne donnant lieu à aucun gonflement ni . 
aucun changement de coloration de la peau. 

La métatarsalgie a été considérée jusqu’à présent comme une affection sine 
materia; or, par la radiographie on peut constater une subluxation des têtes 
métatarsiennes ; ces têtes sont en même temps déformées et augmentées de volume; 
elles sont atteintes d’ostéite condensante etil en résulte une déviation en bas et en 
dedans des métatarsiens, d'où pression anormale sur les tissus de la région 
plantaire et sur les filets nerveux. 

La forme grave de la métatarsalgie n’est justiciable que de l'opération. Celle- 
ci consiste essentiellement, après l’incision des téguments et la section du 
tendon extenseur, à passer la pointe du bistouri dans l'espace intermétatarso- 
phalangien pour bienisoler latête de ses adhérences ligamenteuses et capsulaires 
voisines, à ruginer légèrement les points du métatarsien sur lesquels doit por- 
ter la pince coupante. Ceci fait, le métatarsien est coupé d'un coup de cisaille. — 
L'opération est justifiée par les données cliniques et anatomo-pathologiques. Les 
résultats en sont brillants. Le malade n’est plus infirme, il ne fait pas de nou- 
velle localisation douloureuse, il peut marcher des kilomètres avec une chaussure 
ordinaire. 

En somme, considérée jusqu’à présent comme uneaffection d'ordre médical, la 
métatarsalgie ou névralgie de Morton doit rentrer dans le domaine de la patho- 
logie externe, maintenant surtout que son anatomie pathologique est bien connue 
et que sa thérapeutique toute chirurgicale est nettement précisée.  FenpeL. 


1036) La Mortalité par Alcoolisme, par Feanet. Académie de médecine, 
8 mai 1900. 


F. propose à l'Académie d'émettre le vœu que l'alcoolisme soit inscrit dans 
les statistiques municipales hebdomadaires parmi les causes de décès. Dans ces 
statistiques on ne ferait absolument figurer que les maladies aiguës ou chroniques 
qui ont une origine nettement alcoolique et on éliminerait tous les cas douteux. 
Publiées avec une grande extension, ces statistiques donneraient peut-être à 
réfléchir. E. F. 


1037) Influence du Système Nerveux sur la guérison des Fractures 
(Contributo sperimentale e clinico allo studio dell influenza del sistema ner- 
voso sulla guarigione delle fratture), par E. Arncotzo (de Palerme). Riforma 
medica, an XVI, vol. I, n°: 44 45, p. 519 et 531 22-23 février 1900. 


Dans les maladies du système nerveux (paraplégie) il peut se faire que les 
fractures ne se consolident pas; mais plus souvent les consolidations s'effectuent : 
normalement ; dans le tabes, où les os sont souvent friables, la guérison des frac- 
tures, sans retard de consolidation, est la règle. 
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Les résultats expérimentaux obtenus par les auteurs sont contradictoires; le 
plus souvent on a fracturé les os d’un membre d’un animal après avoir sectionné 
les nerfs mixtes de ce membre. A. considérant que les os reçoivent plutôt leurs 
nerfs du sympathique, a enlevé à des chiens le premier ganglion dorsal de la 
chaîne, puis il leur fracturait le cubitus. Les fractures guérissaient normalement. 
L’ablation du sympathique n’a donc aucun effet sur l’évolution des fractures du 
côté de l’ablation. 

A. donne deux observations de guérison régulière de fractures, l'une dans un 
cas d’hémiplégie par hémorrhagie cérébrale, l'autre chez un homme âgé atteint 
d'hémiplégie infantile (atrophie du squelette des membres hémiplégiés ultérieu- 
rement fracturés) avec athétose. La conclusion des faits expérimentaux et des 
observations est que le système nerveux n'a absolument aucune influence sur 

la formation des cals des fractures. F. DeLeni. 


1038) Anomalie symétrique, héréditaire, des deux; Mains, par Kuppez et 
RaBauT. Gazette hebdomadaire, n° 30, p. 349, 15 avril 1900 (1 obs.). 


La brachydactylie est une des anomalies les plus rares, l'absence partielle ou 
totale d’un métacarpien est encore plus rare. — Le malade de K et R présente 
un raccourcissement du quatrième doigt de chaque main, dû à la brièveté du 
métacarpien. Le père du malade aurait eu la même difformité et ses quatre frères 
ou sœurs également; le père aurait transmis l’anomalie à tous ses enfants. 

FEINDEL. 


1039) Acromégalie, Radiographies, par Gisson. Académie de médecine, 
22 mai 1900. 


François Franck présente à l’Académie, de la part du D" Gibson (d’Edimbourg}, 
une série de belles radiographies fournies par un malade atteint d’acromégalie 
type. E. F. 


1040) Contribution a l’Anatomie Pathologique des Dystrophies Mus- 
culaires progressives (Contributo allo studio anatomo-patologico delle 
distrofie musculaire progressive), par G. Gianni. Riforma medica, an XVI, 
vol. II, n°5 30, 31 et 32, p. 351, 363, 374, 5-8 mai 1900 (1 obs.). 


Depuis quelques années la clinique tend a ne plus considérer que comme des 
modalités de la même affection les différents types d'atrophie musculaire, et 
même à réunir les myopathies au myélopathies. Cependant l'anatomie patholo- 
gique n'a pas encore donné d'exemple bien démonstratif de lésion médullaire 
dans la myopathie ; G. ayant eu l'occasion de pratiquer l’autopsie d’un enfant 
atteint de pseudo-hypertrophie préleva la moelle, les nerfs et quelques muscles 
pour les étudier au miscroscope afin de se faire une opinion. 

Dans les muscles existaient des altérations très avancées ; néanmoins, malgré 
l'emploi des techniques les plus perfectionnées, il n'a pu être décelé des altéra- 
tions médullaires appréciables. Il en résulte qu'en l’état actuel l'anatomie patho- 
logique ne vient pas confirmer les tendances unicistes de la clinique ; il existe 
bien un groupe d'atrophies musculaires où les lésions commencent dans les 
muscles et y atteignent un haut degré d'importance, tandis que les éléments 
médullaires demeurent intacts; ce groupe doit donc encore être nettement 
séparé du groupe où les altérations des cellules des cornes de la moelle sont 
manifestes. F. Dezeni. 
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1041) Angiome Segmentaire, par G. Gasne et GuiLLain. Nouvelle Iconographie 
de la Salpétrière, t. XIII, n° 2, p. 169-172, mars-avril 1900, 1 obs. 1 phot. 

1 radiog. 

Observation d’une femme qui depuis sa naissance présente une ectasie vascu- 
laire du membre supérieur droit et de la région thoracique latérale. Cette 
ectasie se traduit par un grand nombre de tuméfactions dont les unes sont 
petites et les autres plus volumineuses, dont les unes sont réductibles et les 
autres non réductibles, dont les unes sont absolument molles, dont les autres 
donnent une sensation de paquet de ficelle. Les tumeurs sont douloureuses spon- 
tanément, et légérement sensibles a la pression. Elles ne présentent aucun batte- 
ment, aucun souffle, aucun frémissement, aucune vibration. 

Il s’agit d'angiomes sous-cutanés congénitaux, avec des concrétions pierreuses que 
la radiographie montre avec netteté. L'extension considérable des lésions est à 
remarquer : l’angiome ici prend un segment tout entier du corps, le membre 
supérieur droit depuis l'extrémité des doigts jusqu'à sa racine comprise dans le 
sens le plus large puisque la lésion s'étend sur un quart au moins de la paroi 
thoracique. Cette distribution segmentaire est d'une certaine importance au 
point de vue pathogénique ; elle est fréquemment notée dans les malformations 
congénitales. FPINDEL. 


1042) Epilepsie toxi-alimentaire, par Matateu. Soc. de thérapeutique, 21 fév. 1900. 


Femme de 50 ans, atteinte d'hémiplégie droite accompagnée d’émichorée et de 
crises d'épilepsie. Des purgations répétées, le régime lacté, firent disparaître 
l’hémichorée et espacèrent les crises d'épilepsie symptomatique. L'influence des 
toxines alimentaires sur un grand nombre d'accidents est considérable, mais les 
faits ne sont pas tous comparables: les uns dépendent uniquement de |!’auto- 
intoxication; les autres consistent dans l’aggravation, par cette intoxication, 
d’états pathologiques antérieures. E. F. 


1043) Contribution à l'étude de l'Épilepsie Psychique, par CaPPELLETTI. 
Académie médico-chirurgicale de Ferrare, 2 avril 1900. 


Il s’agit d'unindividu qui, le lendemain de ses noces, maltraita sa jeune femme 
sa sœur, et plusieurs autres personnes, cela subitement, sans aucune apparence, 
de motif à ces violences. IL y eut expertise et C. soutint l’irresponsabilité avec 
le diagnostic d'épilepsie psychique qui fut confirmé par l'évolution ultérieure. 

Le malade mourut en effet au manicome après avoir présenté pendant sept 
jours une série d'accès subintrants d'agitation psychique d'une violence extrême 
accompagnés d’une température élevée. C'était là un état de mal où l'accès 
moteur était remplacé par l’accès psychique son équivalent. F. DELENI. 


1044) Sur les équivalents Épileptiques (Ueber epileptische Æquivalente), 
par Eanst Scuuttze. Munchener med. Wochenschr., 1900, p. 416. 


Observation d’un homme de 37 ans, qui était sujet à des « fugues » et en avait 
même fait plusieurs pendant qu'il était soldat; actuellement ce malade était 
accusé de deux vols. Les conclusions sont qu'il s'agissait certainement d'épi- 
lepsie larvée, et que probablement celle-ci était survenue consécutivement à une 
scarlatine. 

L'auteur insiste sur les caractères de ces équivalents épileptiques et notam- 
ment sur les hallucinations, ainsi que sur les phénomènes d’ayra. Il en cite 
plusieurs exemples. R. N. 
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PSYCHIATRIE 


1045) Classification des Maladies Mentales, par TouLouse. Revue de 
Psychiatrie, février 1900, nouv. série, 3¢ année, t. IV, p. 33. 


La classification de M. Toulouse satisfait aux quatre règles logiques d'une 
bonne classification : elle est univoque et basée sur la symptomatologie seule ; 
chaque division est opérée d’après un seul caractère ; toutes les divisions sont 
complètes ; enfin les faits sont subordonnés d’après leur généralité. 

En réalité, un état morbide cérébral se compose toujours de deux éléments : 
la psychose, et le terrain sur lequel elle se développe et qui lui donne des 
caractères particuliers. 

Aussi l’auteur divise-t-il les maladies mentales en deux grandes catégories : 
1° les psychies ou altérations du fond intellectuel ; et 2° les psychoses, qui sont 
les formes morbides. 

La psychie peut se présenter sous deux états types différents : la faiblesse 
intellectuelle ou méiopsychie, et le simple trouble intellectuel ou dyspsychie. 
Cette détermination devra se faire dans les moments de calme ou de semi- 
\ucidité, où les malades moins incohérents abandonnent pour un instant leurs 
‘idées délirantes et manifestent leur vigueur intellectuelle qui est ou n’est pas 

\ébile ou affaiblie. 

Si la méiopsychie s’est manifestée avant le développement psychique complet, 
elle constitue la débilité psychique, soit totale, avec différents degrés de déve- 
loppement du langage psychique (idiotie, imbécillité, débilité mentale), soit 
partielle, constituant le simple déséquilibre mental. 

Si la méiopsychie s’est manifestée après le développement psychique complet, 
elle forme le groupe des démences, soit partielles (démences organiques), soit 
totales avec troubles du mouvement (démence sénile, démence paralytique), ou 
sans troubles du mouvement (démences vésaniques). 

Les formes morbides peuvent être divisées par deux caractères principaux, 
selon le ton émotif (expansion ou dépression) et selon le degré de cohésion des 
idées (incohérence et cohérence). 

Le ton émotif peut d’abord être considéré dans sa continuité, ce qui permet 
de répartir les maladies en deux groupes généraux, ceux où il existe des 
variations périodiques (folies circulaires) et ceux où il n'existe pas de variations, 
c’est-à-dire toutes les autres formes. Ces dernières seront ensuite naturellement 
divisées, selon que le ton émotif sera habituellement triste (états dépressifs), 
habituellement gai (états expansifs), ou neutre (autres cas). 

Le degré de cohésion des idées permettra de classer les faits de chacun de 
ces groupes. 

Un état dépressif sera, s'il y a incohérence, une dépression mélancolique 
simple, et s’il y a de la cohérence, un délire, le délire dépressif, dont la tendance 
peut être l’auto-accusation (délire mélancolique) ou l'allo-accusation (délire de 
persécution). 

Un état expansif sera, s’il y a incohérence, la manie, et, s’il y a cohérence, un 
délire expansif, la mégalomanie. 

Enfin, les états neutres, où il n’y a pas de prédominance nette d'un type émo- 
tif seront, s’il y a incohérence, la confusion mentale, et, s’il y a cohérence, les 
délires polymorphes, dans le cas de prédominance des troubles intellectuels, et 
la folie morale. dans le cas de prédominance des troubles affectifs et solitionnels. 

La souplesse de ce système de classification se manifeste dans ce fait qu'il est 
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possible de rapporter chacune des formes morbides a chacun des états du fond 
intellectuel, chaque psychose à chaque psychie, et vice-versa. Il est certain, par 
exemple, qu'un état maniaque différera selon qu'il surviendra chez un idiot, chez 
un débile, chez un dément ou chez un sujet normal: c’est chez ce dernier que 
l'ont pourra observer ces formes dites types ou essentielles à évolution régulière. 

Pour rendre apparents ces caractères, M. Toulouse a numéroté avec des chiffres 
entiers les psychies et avec des décimales les psychoses. 

De même, les espèces fondamentales peuvent être divisées en variétés que l’on 
peut classer d’après le système de la classification décimale utilisée en biblio- 
graphie. E. Buin. 


1046) La nouvelle classification des Maladies Mentales du professeur 
Kraepelin, par Pau Sérieux. Revue de Psychatrie, an 3, n° 4, p. 103, 
avril 1900. 


Dans la sixième édition de son Traité de Psychiatrie. (Ein Lehrbuch fir 
Studirende und Aerzte, Leipzig, Barth, 1899), le professeur de Heidelberg 
donne une nouvelle classification des maladies mentales différant des classifica- 
tions admises jusqu'ici. Cette classification ne repose point sur des considéra- 
tions théoriques ; elle a pour base la clinique et surtout l'évolution des psychoses ; 
cette classification est appelée 4 rendre des services aux cliniciens en introdui- 
sant dans la pathologie mentale les méthodes de la pathologie interne. En voici 
les grandes lignes : | 

[. Les PSYCHOSES INFECTIEUSES. — a) Délires fébriles ; b) Délires infectieux ; 
c) États d'affaiblissements infectieux. | 


II. Les PSYCHOSES PAR ÉPUISEMENT. — a) Délire du collapsus; b) Confusion 
aiguë ; c) Épuisement nerveux chronique. 

III. Les intoxications. — a) Aigués; b) chroniques. Alcoolisme, morphinisme, 
cocainisme. 


IV. Les PSYCHOSES THYRÉOGÈNES. — a) Psychose myrædémateuse ; b) Crétinisme. 

V. La DÉMENCE PRÉCOCE. — a) Forntes hébéphréniques; b) Formes catatoniques ; 
c) Formes paranoides. 

VI. LA DEMENCE PARALYTIQUE. 

VII. Les PSYCHOSES DES LESIONS CÉRÉBRALES. 

VIII. Les PSYCHOSES DE LA PÉRIODE D'INVOLUTION, — a) Mélancolie ; b) Délire de 
préjudice présénile ; c) Démence sénile. 

IX. LA FOLIE MANIAQUE DEPRESSIVE, — a) Forme simple; b) Forme périodique ; 
c) Forme circulaire. 

X. La POLIE SYSTÉMATISÉE. 

XI. Les névroses. — a) Psychoses épileptique; b) Psychoses hystériques ; c) Névrose 
traumatique. | 

XII. Les ÉTATS PSYCHOPATHIQUES (Folie des Dégénérés). — a) Dépression consti- 
tutionnelle ; b) Folie obsédante ; c) Folie impulsive ; d) Inversion sexuelle. 

XIII. LES ARRÊTS DE DÉVELOPPSMRNT PSYCHIQUE. — a) Imbécillité; b) Idiotie. Troma. 


1047) Sur la « Persévération », trouble de la forme extérieure des 
représentations mentales (Ueber Perseveration, eine formale Stérung 
im Vorstellungsablaufe), par F. von Séuper (clinique psychiatrique de Krafft- 
Ebing, à Vienne). Jahrbicher für Psychiatrie, t. XVIII, fasc. 3, 1899, p. 479. 


Il paraît que c’est Neisser qui a trouvé en 1894 ce mot barbare à désinence 
frangaise « Persévération » pour qualifier un symptéme que Pick avait dénommé 
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« Pseudo-apraxie ». Il s'agit, en somme, de la répétition de certains mots ou 
de certaines syllabes, ou de lettres, ou de mouvements qu’on observe chez quel- 
ques aphasiques dans la parole, l'écriture et les gestes. Il nous semble, si nous 
avons bien compris l’auteur, que ce symptôme est celui que Gardner avait dési- 
gné depuis longtemps sous le nom d’ « intoxication par le mot ou par la lettre ». 
Mais l’auteur l'étendaux mouvements et le mentionne dans les cas les plus variés 
des lésions cérébrales. Il en donne quatre exemples dans des cas de psychose 
cachectique (après phlegmon), de délire d’inanition, de syphilis cérébrale et de 
- folie urémique. Nous faisons grâce au lecteur de l'énumération de toutes les 
formes de réaction persévératorique (!) admises et décrites par l’auteur. Bornons- 
nous à citer l'exemple suivant qui fera saisir ce qu’il entend par là. Parmi les 
six formes symptomatiques qu'il distingue, il compte la Persévération des actions 
musculaires simples. Voici ce dont il s’agit: on demande au malade de fermer 
les yeux, ce qu’il fait très bien; puis, on lui dit de donner la main, et l’on s’aper- 
çoit qu'il ferme de nouveau les yeux. 

Il y a un chapitre sur le diagnostic différentiel. On ne saurait croire combien 
d'expressions symptomatiques peuvent être confondues avec la « Persévération ». 
L'auteur avoue lui-même que la répétition dés mots peut s’observer chez les 
malades psychiques sous l'influence des causes les plus diverses. Il faudrait citer 
toute la neuropathologie et toute la psychiatrie. Je passe aussi sous silence les 
chapitres sur « les théories » et « les hypothèses », qui ne sont pas les moins 
longs ni les plus clairs. LADANE. 


1048) Essai de définition de l'échange azoté et d’assimilation du Nitro- 

. gène à la nutrition des Malades Psychiques par une sonde, par 
SÉMÉKA. Questions (russes) de médecine neuro-peychique, 1899, t. IV, fasc. 4, 
p. 527-592. 


L'auteur en vient aux conclusions suivantes : l'assimilation du nitrogène de l’ali- 
ment à la nutrition par la sonde se fait assez bien ; en augmentant la quantité 
dela nourriture introduite et en y ajoutant des moyens aidant à la digestion 
on peut faire l'assimilation de l’azote encore plus grande; l'épuisement des 
malades dépend des vomissements et de la désagrégation des tissus de l’orga- 
nisme. SERGE SOUKHANOFF. 


1049) L’Indicanurie dans la Folie Pellagreuse et les états Psychiques 

.. Aépressifs. (L’indicanuria nella frenosi pellagrosa e negli stati psichici 
depressivi), par Enrico Rossi. Annali di Freniatria, vol. X, fasc. 1, p. 1, 
19 mars 1900. 


Cette étude critique et expérimentale met en évidence ce fait que l’altération 
plus ou moins accusée des échanges nutritifs dans la folie pellagreuse et les 
“états de dépression psychique s'accompagne d’une excrétion d’indican-en plus 
ou moins grande abondance. Ainsi, l'intoxication de la pellagre engendre un état 
d’hyponutrition qui aboutit à la cachexie, et cette hyponutrition entraîne l'in- 
dicanurie que l'on retrouve, mais à un dégré moindre chez les lypémaniaques. 
Par suite, la théorie qui fait provenir l’indicanurie des processus de putréfac- 
tion intestinale n'est pas complète, puisque l'indicanurie est constatable dans 
des cas où la nutrition est ralentie sans qu'il existe des troubles intestinaux. 
| F. DELENI. 
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1050) Les Troubles Mentaux dans la Vieillesse (Ueber Geistestérungen 
im Greisenalter), par H. Zincearce (clinique psychiatrique du professeur Anton, 
de Graz). Jahrbücher für Psychiatrie, v. XVIII, fasc. 1 et 2, p. 256, 1899. 


Excellent travail qui ne se prête pas à l'analyse. Basé sur 170 observations 
(102 h. 68 f.) dont 42 sont résumées avec détails dans le texte. L’auteur en 
forme deux groupes qu'il étudie séparément ; les psychoses séniles proprement 
dites (39 cas) ou psychoses d'involution dans lesquelles la mélancolie domine, 
et l’artériosclérose séuile du cerveau qui donne naissance à la démence sénile, 
de beaucoup la plus fréquente (131 cas). La symptomatologie et le diagnostic 
différentiel de la démence sénile, spécialement avec la paralysie générale, sont 
étudiés avec beaucoup de soin. L'auteur possède en outre complètement la litté- 
rature du sujet, du moins en ce qui concerne les publications récentes. Nous 
regrettons toutefois que l’auteur n'ait pas fait rentrer dans le cadre de son étude 
l'épilepsie tardive qui rentrait certainement dans son sujet. LADAME. 


1051) De la Démence terminale dans les Psychoses, par GomBAULT. Ann. 
médico-psychologiques, mars 1900 (20 p.). 

. Revue critique. G. adopte la classification de Ball et Chambard : 1° Démence 

organique, 20 démencetoxique, 3° démence névropathique qui se divise en démence 

vésanique et démence névrosique. TRÉNEL. 


1052) Sur l’Imbéoillité (Ueber die Imbecillität), par Siou: (Francfort), 30. R. de 
. l'Association des aliénistes du Sud-Ouest. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVII, 

f. 1, mars 1900 (20 p.). 

Rapport de congrès. — Le terme d’imbécillité ne doit désigner que la faiblesse 
intellectuelle congénitale ne s’accompagnant d'aucun trouble de la sensibilité 
ni de la motilité, d'aucun trouble important de la parole en particulier. Des 
limites précises en sont assez difficiles à tracer : Ja folie morale doit-elle par 
exemple être comprise dans l'imbécillité? S. propose de la désigner par l'expres- 
sion d'imbécillité avec défectuosité morale dominante. La distinction des désé- 
quilibrés est difficile aussi à faire. 

- Après une revue clinique des caractères de l’imbécillité, S. donne un bon 
schéma pour l'interrogatoire de ces malades. 

Discussion : Bucauozz étudie l'imbécillité au point de vue médico-légal. 

TRÉNEL. 


1053) D'une classe de Délinquants irresponsables intermédiaires aux 
Aliénés et aux Criminels, par ALBERT Petit. Thèse de Paris, n° 228, février 
1900, Blavier, à Wassy (120 p., 17 obs.). 

Il existe une catégorie spéciale de malades, le plus souvent héréditaires, cons- 
tituant un type intermédiaire aux aliénés et aux criminels; ces sujets, que l’on 
pourrait désigner sous le nom de psychopathes vicieux constitutionnels, rentrent 
dans la grande classe des fous moraux et sont proches parents des persécutés 
persécuteurs et des maniaques raisonnants. 

P. étudie ces malades au point de vue de la clinique, de l'assistance, de la 
médecine légale. FEINDEL, 


1054) Des Psychoses Obsessives progressives (IJeber progressive Zwangs- 
- vorstellungspsychosen), par Kart Heizsronner (clinique psychiatrique de 
Breslau). Monatsschrift f. Psych. und Neurologie, t. V, 1899, p. 410. 


A la suite de Wille et de Sommer l’auteur admet, contrairement à la doc- 
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trine régnante aujourd'hui en psychiatrie, que les obsessions peuvent se trans- 
former en une psychose progressive chronique, incurable, avec formation d’idées 
fixes délirantes. Il donne deux observations très complètes et très concluantes 
à cet égard. Ces deux malades présentaient une symptomatologie presque iden- 
tique, et la marche de leur psychose fut la même, tandis qu'ils différaient 
essentiellement quant à l'étiologie de leur maladie mentale. Dans le premier 
cas il y avait une lourde tare héréditaire et des conditions de vie défavorables; 
la malade (33 ans) était débile de corps et avait déjà eu une première atteinte 
assez longue d’aliénation mentale dans sa jeunesse. Dans le second cas, au 
contraire, il s'agissait d'une femme robuste, sans hérédité névropathique et 
vivant dans d’heureuses conditions, ayant eu six couches normales et saine de 
corps ct d'esprit jusqu’à 34 ans. Une classification basée sur les circonstances 
étiologiques séparerait ici deux cas de maladie mentale dont la marche ct les 
symptômes étaient absolument semblables. LADAME. 


1055) Mlusions et Hallucinations dans les affections de l’Œil (Beiträge zu 
den Gesichstäuschungen (Hallucinationen, Illusionen, etc.) bei Erkrankungen 
des Sehorgans par W. Untuorr (clinique ophtalmologique de Breslau). Monats- 
schrift für Pyschiatrie und Neurologie, t. V, 1899, p. 241 et 370, avec 4 dessins 
dans le texte. 


Neuf observations qui intéressent le pschiatre autant que l’oculiste. Les trois 
premières montrent comment les lésions périphériques del'œil(lacunes du champ 
visuel, troubles de l'humeur vitrée, etc.) sont particulièrement favorables au 
développement des illusions d'optique et des hallucinations. 

Les affections rétrobulbaires ou intracräniennes des voies optiques ne provo- 
quent que rarement des hallucinations de la vue. Aux quelques cas qui existent 
dans la littérature médicale (Christian, de Schweinitz) l’auteur en ajoute un qu'il 
eut l'occasion d'observer chez un horloger de 47 ans. Mais, dit il, dans les cas de 
ce genre il est possible que I’hallucination provienne d'une action à distance de 
la lésion sur la sphère visuelle cortieale (intoxications, etc.). 

Dans les cas de cécité complète, le malade a souvent des sensations subjec- 
tives élémentaires de lumière et de couleurs, qui peuvent devenir le point de 
départ d'hallucinations de la vue. 

Les hallucinations visuelles unilatérales, quiexistent bien réellement (Rose les 
a niées dans sa critiquer, sont souvent causées par une lésion périphérique de 
l'œil. Si Vhallucination disparaît quand le malade ferme les yeux, ou si elle 
change de place avec le mouvement des yeux, ou enfin si elle recouvre les objets, 
elle sera le plus souvent provoquée par une affection oculaire périphérique ; 
toutefois on observe aussi ces symptômes dans les lésions centrales, de sorte 
qu’ils n’ont pas grande importance pour le diagnostic différentiel. Il en est de 
même pour les sensations élémentaires de lumière et de couleur qui n’indiquent 
pas du tout l’origine nécessairement périphérique de Vhallucination qu’elles 
accompagnent. 

On a aussi prétendu (Kandinsky) que les hallucinations causées par l’irritation 
des nerfs sensoriels se distinguaient parleur simplicité, Ce n’est pas exact, comme 
le prouvent deux des observations de l'auteur. 

Les hallucinations hémianopsiques, connues depuis Séguin (1881), sont relative- 
ment assez fréquentes. Les objets sont toujours entiers,et non pas diminués. 

LADAME. 
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1056) Hémorrhagies post-partum guéries par simple drainage et sui- 
vies d'une Psychose, par L. Zaracnas. Progrès médical, n° 18, p. 275, 5 mai 
1900 (1 obs.). 


La malade, à la suite de surmenage (machine à coudre), a fait une fausse 
couche de trois mois. Des hémorrhagies intenses s’ensuivirent ; l’état général 
périclita et des troubles psychiques apparurent (impressionnabilité, caractère 
très irritable, mélancolie, affaiblissement de la mémoire). Le premier soin fut 
d'arrêter les hémorrhagies qui semblaient être le point de départ des troubles 
psychiques. Le drainage fut institué: après une bonne irrigation au phénosalyl 
il fut introduit dans la cavité utérine une longue mèche de gaze trempée dans 
la glycérine iodoformée. Au quatrième pansement les hémorrhagies se sont arrè- 
tées, mais les phénomènes psychiques persistaient ; même opération continuée 
pendant douze jours, après quoi la malade se trouva parfaitement rétablie.Con- 
sidérations sur les psychoses puerpérales, les psychoses post-opératoires et les 
cas de troubles mentaux guéris après une intervention chirurgicale. THOMA. 


1057) Considérations sur un cas de Psychose consécutive à un Trau- 
matisme de la téte,(Considerazioni sopra un caso di psicosi consecutiva 
à trauma al capo), par ALBerTO Veprant. Bollettino del Manicomio di Ferrara, 
an XXVIII, fasc. 1, 1900. | 


V. met au point la question des psychoses consécutives à un traumatisme 
de la tête à prospos de l'observation d'un homme de 38 ans, intelligent et cultivé, 
qui put écrire une partie de son histoire que voici résumée : chute d'une échelle 
et perte de connaissance d'environ un quart d'heure après le choc subi par la 
tête. Il s'installa lentement dans la suite un état neurasthénique; cet homme 
demeure dans une préoccupation exagérée de son état de santé, ce qui le rend très 
déprimé ; l'aptitude au travail diminue, faiblesse générale, diminution de 
Pattention, irritabilité. L'état neurasthénique va en s'accentuant, des vertiges 
apparaissent, et un an après sa chute de l’échelle le malade fait une tentative 
de suicide. Puis trois années s’écoulent pendant lesquelles la santé physique 
semble être recouvrée ; les occupations antérieures ont pu être reprises. La 
nouvelle d'un malheur domestique replonge brusquement cet homme dans sa 
neurasthénie avec prostration douloureuse et dégoût de la vie, qui inaugure une 
phase purement vésanique d'une durée d'un an et demi et qui se caractérisa 
par l'altération de la personnalité. Il y eut d’abord une phase de confusion et de 
désorientation complète par moments, puis de l'apathie, puis une période 
d’euphorie avec des idées variables de grandeur et de négation. Les symptômes 
somatiques les mieux définis furent : la diplopie, un bourdonnement de l'oreille 
gauche, des accès de tremblement épileptoïde débutant tantôt pur le bras gauche, 
tantôt par le droit, puis se généralisant, des troubles de la marche, des troubles 
de la parole. Il y eut ensuite une rémission complète des symptômes physiques 
et psychiques (à l'exception des lésions de l'œil qui avait été blessé dans la 
chute) pendant environ deux ans. Puis tous les symptômes récidivèrent et la mort 
survint. DELENI. 


1058) Du Tatouage et du Détatouage, leur rapport avec l'Aliénation 
Mentale, par P.-E. Martin. Thèse de Paris, n° 306, avril 1900, chez Vigot 
(90 p.). 


Le tatouage spontané est exceptionnel chez les aliénés et le détatouage n’existe 
pas chez eux. Les dessins tatoués chez les aliénés n’ont aucun rapport avec leur 
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genre de folie. Les statistiques montrent que le tatouage ne peut être considéré 

comme ayant une valeur pour la connaissance des antécédents des aliénés. 
Sur 1,306 aliénés, M. a observé 86 tatoués, et aucunne présentait un rapport entre 

son tatouage et sa folie ; 5 s'étaient fait tatouer pendant leur folie. Fermez. 


1059) Considérations sur un cas grave de Morphi-cocainomanie, par 
P. Souter. Progrès médical, n° 19, p. 289, 12 mai 1900 (1 obs., 3 fig.). 


Ce morphinomane était gravement intoxiqué, albuminurique, avait même eu 
récemment un accès d'urémie ; dans son sang l'hémoglobine était réduite à une 
quantité infime, en état d'asphyxie imminente ; il put cependant supporter le 
sevrage rapide au sixième jour, alors qu'avec la méthode lente on ne l'avait pas 
guéri en trois semaines malgré qu'à ce moment il prenait des doses moindres de 
morphine et que son état général était meilleur. Au cours du sevrage il n'y a eu 
que les trouhles nécessaires, c’est-à-dire ceux qui proviennent de la desqua- 
mation glandulaire et épithéliale. Mais le cœur n’a pas bronché et il n’y a pas eu 
la moindre tendance à des syncopes ni même à des lipothymies. L'appétit est 
revenu avec le sommeil dès le quatrième et le cinquième jour. Puis tout est 
rentré successivement dans l’ordre, et au bout de deux mois le malade avait 
récupéré 22 kilog. et regagné son poids normal en bonne santé. À aucun moment, 
ni pendant le sevrage, ni après, ou n'a eu recours à aucun adjuvant, soit pour 

‘ soutenir le cœur pendant la suppression, soit pour exciter l'appétit ou ramener 
le sommeil ; tout cela est non seulement inutile, mais dangereux, et entrave la 
convalescence au lieu lieu de l'activer. 

Depuis quatre ans que S. applique la méthode basée sur le mécanisme physio- 
logique de la démorphinisation et qu'il prépare l’élimination des éléments intoxi- 
qués par tous les moyens possibles, ce qui ne demande pas plus de quatre, cinq 
ou au maximum six jours, il n'a jamais eu le plus petit des accidents qui 
empêchent souvent les malades d'aller jusqu'au bout du sevrage, soit par la 
méthode lente, soit par la méthode brusque. Favoriser la desquamation épithé- 
liale et glandulaire, et aller aussi rapidement que possible de façon à provoquer 
une réaction vive et franche de l’organisine, tels sont les deux principes sur 
lesquels on peut s'appuyer pour dire qu'il n’y a pas de cas de morphinomanie, 
si grave soit-il, qu'on ne puisse guérir. THOMA. 


1060) Du diagnostic différentiel dela Paralysie Générale avecla pseudo- 
paralysie générale syphilitique de Fournier (Casuitische Beitrage 
zur Differential diagnose zwischen Dementia paralysica und Pseudo-paralysis 
lueica (Fournier), par F. Kuein (asile de Eberswalde). Monatsschrift für Peychia- 
trie und Neurologie, t. V, 1899, p. 451, et t. VI, 1899, p. 16 et 122. 


En se basant sur sept observations personnelles de syphilis cérébrale, décrites 
par divers auteurs avec détail, et sur une étude critique des publications rela- 
tives à cette affection, et en prenant surtout pour guide le travail classique de 
Fournier, Klein résume son opinion dans les conclusions suivantes : 

La syphilis diffuse du cerveau et la paralysie générale peuvent offrir une 
symptomatologie trés semblable qui rend difficile leur distinction, mais ces deux 
maladies doivent étre absolument séparées d’aprés leur marche clinique, leur 
pronostic et les résultats de leur traitement. Le diagnostic différentiel n'est 
souvent possible qu'après une observation prolongée, en considérant l'anamnèse 
et les résultats du traitement anti-syphilitique. L'état mental est aussi un facteur 
très important pour le diagnostic différentiel. 
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- Dans la syphilis cérébrale on observe l'’irruption violente de symptômes 
graves, analoguesà ceux de la paralysie générale, après une infection syphilitique 
certaine ; il existe des symptômes bulbaires ou ceux des tumeurs encéphaliques, 
une affection de l'appareil optique (névrite, troubles passagers des muscles ocu- 
laires), la prédominance des symptômes d'une lésion en foyer (monospasmes, 
monoparésie, aphasie, épilepsie jaksonnienne) ; on constate l'absence de l'hypo- 
algésie, celle des troubles ataxiques de la parole et de l'écriture (qui se mon- 
trent parfois épisodiquement) ; puis la marche de l'affection est beaucoup plus 
longue ; la maladie dure souvent pendant plusieurs dizaines d’années ; on voit 
apparaître pendant la psychose des manifestations syphilitiques secondaires ; 
enfin l'état psychique et le résultat favorable du traitement anti-syphilitique 
fournissent des signes différentiels importants. 

Contrairement à ce qui s’observe dans la paralysie générale, il n’y a pas dans 
la syphilis diffuse du cerveau une forte débilité mentale progressive. Assez 
souvent les symptômes psychiques, dans cette dernière, se présentent sous la 
forme de psychoses ou de névroses fonctionnelles (hystérie, mélancolie, manie, 
confusion mentale hallucinatoire, paranoia). De même que les symptômes soma- 
tiques, les troubles psychiques ont une tendance à varier constamment. Les 
syphilitiques du cerveau ont beaucoup plus souvent que les paralytiques géné- 
raux la pleine connaissance de leur état maladif. | 

Les symptômes paranoiaques ont unc certaine valeur pour le diagnostic diffé- 
rentiel dans les cas chroniques de syphilis cérébrale. Il faut surtout mentionner 
à ce point de vue les hallucinations de l'ouïe, soit élémentaires, soit sous forme 
d’hallucinations verbales motrices, puis les idées morbides égocentriques de 
suspicion (Eigenbeziehungen), la vérification des songes, les hallucinations du 
sens musculaire, les obsessions, les sensations anormales avec interprétation 
délirante. 

Dans maints cas la combinaison des idées délirantes a produit dans la 
syphilis cérébrale un tableau symptomatique psychique absolument semblable 
à celui d'une paranoia chronique. Les hallucinations de l’oule sont rares dans 
la paralysie générale; elles sont bien plus fréquentes dans la syphilis diffuse du 
cerveau. | 

Le diagnostic différentiel des deux affections a une importance pratique consi- 
dérable. Dans tous les cas douteux il est urgent de soumettre le malade au trai- 
ment par l’iodure de potassium dans un but diagnostique aussi bien que thé- 
rapeutique. . LADAME. 


THERAPEUTIQUE 


1061) Le Sympathique cervical, étude anatomique et chirurgicale, par 
Henri Herser. Thèse de Paris, n° 245, mars 1900, 256 p., chez Carré. 


Cet important travail constitue la mise au point de la question de la sympathi- 
sectomie dans la maladie de Basedow, l'épilepsie et le glaucome. Après une description 
anatomique et une étude physiologique du sympathique cervical, H. expose la 
technique de la sympathectomie et montre qu’elle est une opération simple, 
sans dangers immédiats ou consécutifs, facile à exécuter. La voie rétro-mastot- 
dienne semble la meilleure. On peut éviter la section de la branche externe du 
spinal et de la plupart des branches du plexus cervical superficiel. Les accidents 
à éviter sont la blessure de la jugulaire, la section du pneumogastrique, et, pour 
la résection totale, l'ouverture de la plèvre, la blessure des vaisseaux vertébraux, 
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de l’artére intercostale supérieure, de la sous-clavière même et du confluent 
veineux rétro-claviculaire. La plupart des cas de mort observés ne paraissent 
pas imputables à l'opération. 

Dans le goitre exophtalmique la résection du sympathique a donné des guérisons 
complètes et de nombreuses et sérieuses améliorations. Les malades semblent 
passer par trois phases, une phase d'amélioration immédiate, une phase d'incer- 
titude et une troisième d'amélioration définitive ou de guérison. La résection du 
sympathique agit pour les uns en supprimant l'intermédiaire entre le centre 
excité (qui vraisemblablement siège dans le bulbe) et les organes périphériques, 
pour les autres en supprimant les fibres centripètes qui portent à ce centre les 
excitations provenant de la périphérie. La résection partielle étendue depuis le 
ganglion supérieur jusqu'à l'artère thyroïdienne inférieure est l’opération de 
choix. La résection totale peut être indiquée dans les cas où il existe une tachy- 
cardie intense. 

Dans l’épilepsie, les résultats de la sympathectomie sont moins brillants que 
pour le goitre exophtalmique. Les guérisons se rapportent surtout à des cas 
d’hystéro-épilepsie; les épileptiques vrais seraient beaucoup moins influencés. 
Des améliorations notables assez nombreuses ont cependant été observées; il 
convient, avant de se prononcer, d'attendre encore et de voir ce que deviennent 
ces malades à longue échéance. La sympathectomie produisant la vaso-dilata- 
tion des vaisseaux cérébraux agit peut-être en combattant l’anémie cérébrale, 
cause de l'accès épileptique. La résection totale ne donne pas de résultats sen- 
siblement supérieurs à ceux de la résection partielle. 

Dans le glaucome, la sympathectomie peut être indiquée puisqu'elle abaisse 
la tension oculaire. Son action est comparée à celle des myotiques. Elle peut 
guérir le glaucome chronique simple, contre lequel échoue l'iridectomie. 
Elle est encore indiquée dans le traitement du glaucome hémorrhagique et du 
glaucome infantile. FeinDeL. 


1062) Traitement de la Syphilis en général, et spécialement du Tabes 
post-syphilitique (Ueber die Behandlung der Syphilis in Allgemeinen und 
über diejenige der Tabes postsyphilitica in besonderen), par S. Tscurarew 
(Clinique des maladies nerveuses du lazaret militaire du Kiew, traduit du 
manuscrit original russe par le Dt Max Karger, Berlin). Monatsschrift für Psychia- 
trie und Neurologie, t. V, 1899, p. 440. 


Les observutions faites pendant 17 ans dans les lazarets militaires de Saint- 
Pétersbourg et de Kiew ont conduit l’auteur à la conviction que la syphilis est 
une maladie constitutionnelle qui ne peut jamais être complètement guérie. Il 
condamne absolument le traitement simultané par l’iode et le mercure et spécia- 
lement les préparations mercurielles iodées. Du reste le traitement préconisé par 
Tschiriew n'offre rien de particulier. Il n'a obtenu aucun résultat des injections 
de spermine et il prétend que la suspension, qui peut améliorer d’abord certains 
symptômes tabétiques, les aggrave ensuite, si on la continue. Dans deux cas de 
tabes seulement il a vu les réflexes rotuliens réapparaître, sans que les autres 
symptômes fussent du reste amendés. LADAME. 


1063) Traitement de l’Alooolisme, par Crivezut (de Melbourne). Académie de 
médecine, 8 mai 1900. 
Il y a quelque temps Napelier et Broca ont communiqué une méthode de trai- 
tement de l’alcoolisme par la sérothérapie. GC. avait, antérieurement, institué 
des expériences qui donnèrent des résultats négatifs. 
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Le sérum anti-alcoolique était fourni par un veau intoxiqué consciencieusement 
par l'ingestion quotidienne d’un litre de wisky. L’injection sous-cutanée de 
. 10 grammes de sérum du veau par jour à des alcooliques donna d'abord quelques 
résultats utiles qui peuvent être mis sur le compte de la suggestion. Puis, les 
effets devinrent nuls et demeurèrent tels. 

L'injection de sérum de veau au moment de la crise d’alcoolisme aiguë agit 
comme le sérum artificiel en augmentant la résistance du malade et en 
empêchant le collapsus. Le sérum artificiel a été employé utilement dans le 
traitement de l'alcoolisme aigu ; l'alcoolisme chronique, la dipsomanie sont 
traités avec avantage par les injections de strychnine à haute dose, mais les 
améliorations ne sont pas définitives. Le malade étant maintenu au repos avec 
des bains répétés, on lui fait des injections sous-cutanées de strychnine à dose 
progressive jusqu'à l'apparition des phénomènes d'intoxication. E. F. 


1064) De l'association du Trional avec la Paraldéhyde, par P. Ropiteau. 
Thèse de Paris, n° 311, avril 1900, chez Vigot (102 p.). 


Le trional est soluble dans la paraldéhyde; l’association du trional et de la 
paraldéhyde constitue un nouvel hypnotique quatre ou cinq fois plus actif que 
le trional. FEINDEL. 


1065) Du danger de léser le Sinus Sphénoidal dans la résection du 
Ganglion de Gasser, par O. Jacon. Presse médicale, n° 53, p. 3, 4 juillet 1900. 


La résection du ganglion de Gasser est la ressource derniére que la chirurgie 
peut offrir aux malheureux atteints de névralgie du trijumeau. Les procédés opé- 
ratoires pour atteindre le ganglion de Gasser peuvent étre divisés en deux 
groupes, suivant que l'on pénètre dans le crane par la fosse temporale (Hartley, 
Krause), ou parle plafond de la fosse ptérygo-maxillaire (Doyen, Poirier, Quénu, 
Jacob) ; dans ce dernier groupe de procédés, le principe est le même : aller 
chercher à sa sortie du crâne, dans le trou ovale ou le trou grand rond, le nerf 
maxillaire inférieur ou le nerf maxillaire supérieur, et le suivre jusqu’au ganglion 
de Gasser en s’ouvrant une brèche par la trépanalion du plafond ptérygo-maxil- 
laire, brèche qui s'arrête en dedans au trou ovale ou au trou grand rond, dont 
on n’enlève que la demi-circonférence externe. 

J. fait l'étude anatomique de la disposition des sinus sphénoïdaux et de leurs 
variations individuelles. Il montre dans quels cas l'ouverture des sinus est 
« possible » ; bien plus, il est d’autres cas où cette ouverture ne peut être évitée : 
une fois sur quinze en moyenne, on trouve un diverticule du sinus s'insinuant 
entre les trous grand rond et ovale et s'avangant plus ou moins loin en dehors 
dans le plafond de la fosse ptérygo-maxillaire. L'ouverture du sinus est alors 
fatale au moment où le chirurgien fait sauter la moitié externe de la circonfé- 
rence du trou ovale dans les procédés de Doyen, Poirier, Quénu, Jacob. 

Le danger de cette ouverture est qu'elle peut passer inapergue, et que l'accu- 
mulation de sang où de sérosité formera dans la cavité un milieu de culture 
pour les microbes des fosses nasales (obs. de Caponotto). Par conséquent, peu 
importe que l’ouverture du sinus sphénoïdal soit un accident rare ; il suffit qu’elle 
soit possible pour qu’il soit logique de conclure, au nom de l'anatomie et de la 
clinique, que les procédés dans lesquels on trépane le plafond ptérygo-maxillaire 
jusqu’à la demi-circonférence externe du trou ovale ou du trou grand rond doi- 
vent être abandonnés, et que les autres procédés, ceux d'accès par la fosse tem- 
porale (Krause-Hartley), doivent être préférés. E. FEINDEL, 
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1066) Les neuromes et la neuro-fibromatose (On neuroma and neuro- 
fibromatosis), par ALEexIs Thomson. Edinburgh, Turnbull et Cie, 1900, 1 vol. 
de 165 p., avec 20 phototypies. 


Cet ouvrage est une excellente monographie de la question, ornée de belles 
photographies qui complètert très heureusement les démonstrations cliniques 
et histologiques. L'auteur appuie sa démonstration par un résumé de nombreux 
cas publiés avant lui et dont on trouvera une bonne bibliographie à la fin de 
l'ouvrage et par un apport de nombreuses observations personnelles. 

L'auteur distingue d'une part les neuromes vrais, d'autre part les neuromes 
faux. La caractéristique des neuromes vrais est la présence d’éléments nerveux 
néoformés soit du type médullaire, snit du type sympathique ; nous en possédons 
seulement cinq cas : Knauss, Busse, Schmidt, Loretz et Axel Key. 

Les faux neuromes constituent un vaste groupe qui comprend trois classes 
bien distinctes. D'abord nous trouvons les tumeurs limitées des nerfs (sarcomes, 
fibromes, kystes, etc.). Après la description clinique et anatomique, l’auteur, 
avec le résumé de 11 observations de divers auteurs, donne le détail de 7 obser- 
vations personnelles. 

La deuxième classe comprend la neuro-fibromatose diffuse avec ses variétés : 
maladie de Recklinghausen, neurome plexiforme, molluscum fibreux, éléphan- 
tiasis neuromateuse, pigmentations cutanées. Plusieurs photographies viennent 
expliquer les détails histologiques de l’affection, la disposition si particulière 
du tissu fibreux autour des nerfs bien étudiée par l’auteur; il a constaté des 
altérations secondaires des éléments nerveux. Après avoir passé en revue, au 
double point de vue clinique et anatomique, ces variétés dans leurs différents 
sièges cutanés, sous-cutanés, intra-musculaires, intra-spinaux, etc., il résume 
plusieurs observations et dresse deux tableaux très suggestifs: l’un de 77 cas de 
neuro-fibromatose, l’autre de 56 cas de neurome plexiforme. L’étiologie de l'af- 
fection reste toujours très obscure ; l’auteur la considère comme une hypertro- 
phie, une sorte de gigantisme élephantiasique du tissu fibreux des nerfs péri- 
phériques. 

Enfin, la troisième classe des faux neuromes est constituée par les névromes 
d’amputations. 

Cet ouvrage, trés luxueusement édité, renferme 20 belles photographies et 
contient à la fin une bonne bibliographie de la question. R. Cestan. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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LES LIMITES EXACTES DES MALADIES NERVEUSES 
DITES FONCTIONNELLES (1) 


Par le Professeur Obersteiner (de Vienne). 


C’est une doctrine des plus banales de la neurologie, qu'il y a des maladies 
nerveuses organiques et des maladies nerveuses fonctionnelles. Chacun com- 
prend ou plutôt croit comprendre cette distinction. 

Cependant quand nous pénétrons un peu plus scrupuleusement dans la ques- 
tion, nous apercevons bientôt que cette distinction n'est plus ni si simple, ni 
si claire qu’on pouvait le supposer tout d'abord. 

Nous comprenons qu'il ne s’agit pas seulement d’une question purement scien- 
tifique; sa solution touche à la méthode du traitement et ce qui importe le plus 
au pauvre malade, le premier intéressé dans cette affaire du pronostic, à la pers- 
pective de sa guérison. 

Qu'est-ce donc qu’une maladie nerveuse fonctionnelle ou névrose ? On appelle 
ordinairement telle maladie nerveuse fonctionnelle, celle qui ne nous laisse 
découvrir aucune altération pathologique visible dans le système nerveux. 

Comme il ne nous paraît pas concevable que des symptômes des plus graves 
même, — comme par exemple ceux de l’hystérie ne résultant pour ainsi dire de 
rien, — n’aient aucun substratum matériel, on s’est souvent contenté d'accepter 


(1) Conférence faite à la Section de Neurologie du XJIZJ* Congrès international de 
Médecine, à Paris, le 9 août 1900. 
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comme probable une altération moléculaire dans les éléments nobles du système 
nerveux. Mais comments'imaginerune molécule dela cellule nerveuse, quelle estsa 
forme, sa fonction physiologique ? Personne ne pourrait répondre à cette ques- 
tion. Ce n’est qu'un atermoiement frivole de parler des choses inconnues pour 
élucider un processus incompréhensible. | 

Si quelqu'un préfère cacher son ignorance derrière un mot physiologique au 
lieu d'une expression anatomique, il peut profiter des « troubles de la nutrition ». Il 
pourra essayer de nous convaincre que toutes les névroses sont purement basées 
sur une nutrition altérée des nerfs, espérant qu'on ne demandera pas de lui la 
preuve de son affirmation. 

Pour ma part, je pense qu'en cette occurrence il est plus convenable et plus 
scientifique de déclarer franchement et sincèrement son impuissance puisque le 
but de la science est toujours le vrai, comme le beau est le but de l’art. 

Quand je commengais mes études médicales, on ne connaissait qu'un nombre 
très restreint de maladies nerveuses organiques. Pour ne pas parler de la part 
clinique je me borne à vous rappeler qu'on ne savait presque rien de l'anatomie 
pathologique du tabes, de la sclérose en plaques, et encore moins de la syringo- 
myélie dont les altérations si grossières étaient, peut-on dire, inconnues. 

Plus tard, avec le perfectionnement des méthodes d'examen, des instruments, 
etc., nous sommes devenus capables de dévoiler les plus fines altérations des 
éléments du système nerveux. Il suffit de faire allusion aux méthodes des Weigert 
Nissl, Marchi, Golgi. Grace à ces méthodes nous sommes maintenant souvent en 
état de trouver un substratum pathologique positif là où d’abord nous ne pouvions 
remarquer les moindres traces d'u ne altération; ainsi, mainte maladie autrefois dite 

- fonctionnelle est devenue organique, et nous avons tout le droit d'espérer que le 
champ des névroses pures deviendra de plus en plus restreint. 

Mais n'oublions jamais de prendre les précautions nécessaires afin de n'avcir 
pas à revenir sur la légitimité de ce départ. Pour la chorée, la paralysie agi- 
tante par exemple, on croyait avoir trouvé les altérations pathologiques caracté- 
ristiques ; puis des investigations ultérieures ont montré que c'était une erreur. 

Voyez les dessins de quelques coupes de moelle cervicale supérieure. Vous 
verrez dans la partie antérieure du cordon latéral un endroit plus pâle. Comme 
ces coupes ont été colorées par la méthode de Weigert-Pal,on serait tenté d’ac- 
cepter dans cette région l'existence d’une dégénération, ou, quand il s’agit de la 
moelle d'un enfant nouveau-né, d'un retard de myélinisation. — La première 
hypothèse est sûrement fausse, peut-être en est-il de même de la seconde sup- 
position. Nous avons là un territoire, un faisceau encore peu étudié (faisceau de 
Kelierg, faisceau olivaire de Bechterew). 

Il m'est souvent arrivé qu’un de mes élèves m’appelât au microscope pour me 
montrer cette dégénération intéressante, qui en réalité n’existe pas. Le faisceau 
de Kelierg a souvent une autre forme,ou bien il est mal développé, ou même invi- 
sible. Je crois qu'il s’agit là de fibres fines qui, rassemblées, sont bien visibles ; 
disséminées parmi les fibres grosses, comme il arrive fréquemment, elles ne 
sont plus perceptibles. Leur prétendue connexion avec les olives inférieures ne 
me paraît pas encore démontrée ; je suis [plutôt tenté d’y voir une voie descen- 
dante, provenant d’une partie plus élevée du cerveau. 

Un autre exemple : | 

Quand vous traitez l'écorce cérébrale d’un homme adulte par l'acide osmique 
d’après la méthode de Marchi, vous y trouverez toujours à la surface, dans le 
tiers extérieur de la couche moléculaire, une quantité de points noirs irréguliers, 
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On pourrait croire au premier aspect, qu'il s'agit du dépôt, d’un produit artifi- 
ciel ou d'un processus pathologique. Avec un grossissement fort vous apercevez 
bientôt que ces points noirs ne sont autre que les cellules de névroglie, qui se 
trouvent dans cette couche en grande quantité et qui contiennent des gouttelettes 
de substance graisseuse se colorant en brun noirâtre par l'acide osmique. J'a- 
joute que ces granulations graisseuses commencent à apparaître à peu près à 
l’âge de 10 ans ; elles deviennent progressivement plus nombreuses et plus 
grandes ; chez les vieillards elles prennent une coloration jaune brun. Les vacuoles 
claires qu’on observe dansun grand nombre de cellules sont d'après mon opinion 
les premiers vestiges de corpuscules amyloïdes qu'on rencontre dans les cerveaux 
des vieillards dans cette région. Une formation de corpuscules amyloïdes par 
une modification des cylindraxes doit étre décidée. 

Ils apparaissent seulement où nous trouvons la névroglie et même dans les 
endroits où il n'y a pas de fibres nerveuses. On pourrait penser qu'ils tirent leur 
origine de noyau des cellules névrogliques ; pour moi il est très vraisemblable 
qu'ils se forment aussi dans le protoplasma de la cellule et qu'ils deviennent 
libres avec la.disparition de la cellule. 

Supposons maintenant que quelqu'un, ignorant que les cellules névrogliques 
superficielles du cerveau sont toujours chargées de granules graisseuses et de 
globules clairs ressemblant à des vacuoles, les retrouve dans un cas de mala- 
_die cérébrale quelconque, rien de plus naturel qu'il soit disposé à voir dans 
cette découverte un signe pathologique et caractéristique pour cette maladie. 

Enfin je voulais encore parler de quelques formes de cellules nerveuses qui 
peuvent offrir l'aspect d’une chromatolyse centrale, pendant qu'elles sont parfaite- 
ment saines, mais comme mes recherches dans ce genre ne sont pas encore 
terminées, je me borne à y faire allusion. 

Qu'est-ce qui résulte de tous ces différents exemples dont je pourrais natu- 
rellement, citer une grande quantité, surtout à propos des altérations cadavériques? 

Il en résulte, comme je l'ai déjà indiqué, que nous ne devons jamais perdre 
de vue que les plus grandes réserves sont nécessaires quand nous croyons 
avoir trouvé le substratum anatomique d’une maladie nerveuse, laquelle en 
était dépourvue jusqu’à présent. 

Une autre difficulté pour la connaissance des maladies nerveuses sans altéra- 
tion appréciable se fait encore remarquer. C’est qu’on peut facilement confondre 
plusieurs maladies différentes, quand on ne connaît pas leur anatomie patholo- 
gique. 

‘Je me bornerai à un seul exemple: les maladies traumatiques du cerveau et 
de la moelle. 

Quand on trouve après une chute, un coup sur le crâne ou la colonne verté- 
brale, une extravasation du sang dans la substance nerveuse, on parle d’une 
hémorrhagie cérébrale ou d’une hématomyélie traumatique. Mais dans un grand 
nombre de cas nous ne pouvons supposer une hémorrhagie ou une déchirure de 
la substance nerveuse, toute lésion grossière du système nerveux doit être exclue. 
Inutile de vous rappeler que c'est notre vénéré et grand maître Charcot qui a 
précisé dans sa manière claire et convaincante la valeur des névroses trauma- 
tiques, maladies sans altérations appréciables. Mais entre les disjonctions plus 
ou moins grossières de la substance nerveuse après un trauma et ces névroses 
pures d'origine traumatique existe une troisième forme. 

L’intégrité du cerveau ou de la moelle n’est quelquefois qu’apparente, et 
grâce aux méthodes fines etexactes que nous possédons maintenant il n'est pas 
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trop difficile de relever des altérations bien distinctes des cellules et des fibres 
nerveuses ; c'est dans la véritable commotion cérébrale ou spinale. 

Aussi les conséquences d'un trauma sur le système nerveux se peuvent 
montrer d'une triple façon : 1. Lésions grossières.2. Commotion pure avec lésions 
fines. 3. Névrose traumatique sans lésions. 

Maintenant, j'arrive au dernier point de ma communication. | 

Prenez, par exemple, un apoplectique hémiplégique. Après un long traitement 
il a perdu la confiance en notre art, il s'adresse à un magnétiseur ou il entre- 
prend le voyage à Lourdes. Bientôt il sent une amélioration remarquable. 

Comment est-ce possible ? Pouvait-on croire que par un tel moyen les fibres 
nerveuses déchirées et dégénérées ont gagné la faculté de se réunir et de se 
rétablir ? 

Certainement non. 

Mais à côté des symptômes causés par la lésion organique et irréparables, 
existaient quelques symptômes fonctionnels, soit qu'il s'agit d’une aggravation 
des symptômes organiques ou de symptômes complètement nouveaux, ce sont 
ces symptômes fonctionnels qui se sont améliorés sous le traitement suggestif. 
Précisément dans la plupart des maladies du syslème nerveux nous trouvons 
une combinaison de deux éléments : symptômes organiques et symptômes fonc- 
tionnels. 

Par conséquent, je pense qu’il vaut mieux parler plutôt de symptômes fonctionnels, 
que de maladies fonctionnelles du système nerveux. 

Pour ces symptômes purement fonctionnels je prétends qu’ils appartiennent au 
champ des symptômes psychiques, même quand leur manifestation extérieure 
devient matérielle, comme par exemple les paralysies hystériques. Ils sont causés 
pour la plupart par un accident psychique, et ils sont accessibles aux influences 
psychiques. 

Aussitôt que je me propose d'identifier les symptômes fonctionnels et les 
symptômes psychiques. j’ai la conviction qu’une altération pathologique dans le 
sens ordinaire peut faire défaut. J'avoue franchement que j'ignore le siège véri- 
table, réel de l’âme, de la connaissance. ’ 

Je sais bien, que la couche corticale est une condition sine qua non de l'activité 
intellectuelle, mais ce n’est pas elle qui la produiten premier lieu. Je ne pourrai 
jamais me convaincre qu’une cellule corticale dont la structure intime est 
presque identique à celle d’une cellule motrice de la corne antérieure, soit 
munie d'une faculté tellement différente, tellement plus élevée, que la fonction 
de la dernière, laquelle s'occupe simplement des mouvements si faciles à com- 
prendre (1). 

La destruction des cellules radiculaires de la corne antérieure abolit les mouve- 
ments, cependant nous ne croyons pas que les mouvements prennent leur origine 
dans ces cellules ; elles ne sont que des points de passage pour les incitations 
motrices, comme les cellules corticales ne sont que des points de passage pour 
les actions psychiques. 

Je me résume. Comme les symptômes organiques et les symptômes fonction- 
nels sont trés souvent combinés chez le même individu, nous devons parler 
plutôt de symptômes que de maladies fonctionnelles. Il est à espérer que de nou- 


(1) Je ne conteste nullement qu'une lésion étendue de la couche corticale engendre des 
troubles psychiques. Mais nous ne pouvons pas renverser la proposition et dire que tout 
trouble intellectuel s'exprime par une altération des cellules corticales. 
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velles méthodes de recherches nous fourniront les moyens de restreindre toujours 
davantage le nombre de symptômes fonctionnels ; mais gardons-nous des con- 
clusions précipitées, pour ne pas être désillusionnés bientôt. 

Une catégorie de symptômes conservera son caractère fonctionnel encore 
longtemps, pour ne pas dire pour toujours ; ce sont les symptômes purement 
psychiques. 

Les troubles psychiques qui sont la conséquence d’une lésion corticale doivent 
être comparés à une paralysie après la destruction de cellules motrices de la 
moelle, 

Nos connaissances sur les fonctions du système nerveux ont fait dans la 
seconde moitié du siècle qui finit des progrès merveilleux ; nous avons sensi- 
blement élargi notre horizon, maïs le dernier but de nos efforts et de nos désirs 
scientifiques est encore à une hauteur inaccessible. 


II 


L'AMOUR DU METAL 


Par Ch. Féré, 
Médecin de Bicétre. 


Ernest Hello,le philosophe mystique, a donné une définition de l'avare qui met 
bien en lumiére le caractére pathologique d’un sentiment peu connu et tout diffé- 
rent de l’avarice. « L’avare, dit-il (1), a l'amour physique du métal. Il aime lor 
et l’argent en eux-mêmes et pour eux-mêmes. Il les aime matériellement, Il est 
attiré par eux. Le contact du métalest pour lui une joie et un plaisir physique. » 
Il préfèrera peut-être la quantité moindre, mais connue et vue, à la quantité plus 
grande mais encore invisible. Les pièces d'or qu'il a,il les a déjà tâtées ; elles lui 
inspirent une passion personnelle..... > 

Cette description ne répond guère aux cas communs d'avarice qui se font sur- 
tout remarquer par l'amour de la valeur sous toutes ses formes. L’avare qui 
meurt de misère sur son grabat bourré d'obligations et de sacs de monnaie d'or 
et d'argent ne laisse guère de traces de l'amour du métal. Si sa vie durant, il 
dissimule ses métaux précieux,c'est plus par crainte du vol que par celle de lais- 
ser un autre jouir de la vue de ce qu’il aime. Les avares qui ont amassé pénible- 
ment par pièces, ne laissent voir aucune tendresse pour celles même qui ont pu 
marquer une époque dans l’évolution du trésor. La « passion personnelle » pour 
des pièces depuis longtemps connues, pourrait même être considérée comme 
un obstacle à l'accumulation. 

La définition que nous venons de rappeler peut être considérée comme la 
traduction d’une illusion quia montré l’avare en général sous une forme au moins 
inusitée, et qui ne répond certainement pas aux faits d'observation les plus com- 
muns. « Nous voyons tout à travers nous-même, dit Joubert ; nous sommes un 
milieu interposé entre les choses et nous. » La tendance à accepter comme 
typique un caractère évidemment exceptionnel peut être la manifestation d’un 
sentiment morbide personnel. ; 


(1) ERNEST HELLO. L'homme, la vie, la science, l'art, 1899, 4e édit., p. 9. 


L'AMOUR DU METAL 859 


Il n'est pas sans intérêt de remarquer que Hello, représenté comme un pro- 
phète ayant prédit l'invasion, était sûrement un phobique qui tremblait à la 
rencontre d’un chien (1). . 

Le voleur n’aime pas le métal, pas plus quel’avare ; mais certains kleptomanes 
s’attaquent à des objets spéciaux toujours les mêmes et ne sont jamais poussés 
à voler autre chose. C'est à cette variété de kleptomanie systématique que l'on 
peut le mieux comparer l’amour du métal. 

En tous cas, l’amour du métal n’est pas une fiction ; et il peut, tout comme 
l’avarice, se montrer à l’exclusion de troubles psychologiques grossiers. 

En voici un exemple qui m'a paru intéressant justement parce qu'il réalise 
l'illusion d’un mystique. 


Oss. — M B..., est issu d’une famille de paysans très pauvres où la névropathie aurait 
6t6 négative de la survie; aussi l'absence de toute tare nerveuse parmi ses ascendants 
n'a.t-elle ‘qu'un intérêt médiocre. Il a deux frères qui survivent et qui, comme lui, ont 
bien fait leurs affaires, et n’ont aucune trace de nervosité. Lui-méme a quatre enfants encore 
vivants, tous quatre mariés : deux ont chacun deux enfants parmi lesquels on ne trouve 
non plus rien de remarquable au point de vue névropathique. La tare de M. B... paraît une 
exception dans la famille. Voici en quoi elle consiste : 

B... avait onze ans lorsqu'un marchand ambulant offrit à son père de l'emmener pour 
l'aider dana son commerce. I] mena une vie dure, n'était guère payé qu'en aliments et en 
vêtements. Cependant il faisait de son mieux, et son maître, qui reconnaissait ses services, 
le traitait doucement. De temps en temps ille récompensait par une pièce de menue mon- 

- paie. Quand il se rencontrait un sou neuf, il ne manquait guère de le donner à son commis: 
il comptait sans doute le flatter davantage sans dépenser plus. Le garçon, qui avait quitté 
la maison en se promettant bien d'y revenir avec ce qu’il comprenait vaguement comme 
la fortune, prenait un grand soin de son trésor et dans les moments de loisir il prit l’habi- 
tude d'entretenir ses sous neufs : il les frottait pour les conserver brillants. Il sut de bonne 
heure saisir les occasions d'améliorer sa position; mais il conserva l’habitude de réser- 
ver et d'entretenir les sous neufs qui lui tombaient sons la main. Même quand il avait 
appris à faire valoir ses économies, il conservait aveo lui son trésor brillant. Jusqu'à 
l'âge de 26 ans, à l’époque où il s'est marié, ses frères qui vivaient avec lui dans une grande 
intimité l'ont vu souvent se livrer à sa distraction sur laquelle ils le plaisantaient. U ne 
cherchait pas les sous neufs ostensiblement ; mais quand il s'en rencontrait un dans les 
sommes gn’il recevait, il le rangeait soigneusement etle gardait. Depuis qu'il est marié sa 
femme et ses enfants ne l'avaient plus vu « entretenir » des sous neufs; mais ils voyaient 
bien qu'il ne manquait jamais une occasion de mettre de côté ceux qu'ils rencontrait. Les 
locaux où il faisait ses affaires étaient séparés de son appartement, et c'était dans son 
cabinet qu’il tenait son argent et ce qui l'intéressait le plus. Le petit marchand ambulant 
est devenu un gros commerçant fort riche. Dès sa jeunesse il s’est montré généreux avec 
ses parents ; ses deux frères, plus jeunes que lui, n’hésitent pas à reconnaître qu'il a fait 
largement les frais de leur initiation à une époque où il gagnait encore péniblement; il s’est tou- 
jours montré libéral non seulement dans son ménage et dans |’éducation de ses enfants, 
mais encore dans des œuvres de philanthropie éclairée, où il payait autunt de sa personne 
que de sa bourse d’ailleurs. Il n'a jamais été un avare. Aussi bien dans ses relations d’af- 
faire que dans ses relations personnelles, M. B... a toujours joui de Ja réputation d'un 
homme pondéré que personne n'a soupçonné d'une tare mentale. A la fin de janvier de 
cette année, il venait d'achever sa soixantième, il a 6t6 atteint d’une attaque apoplectique 
qui l’a laissé avec une hémiplégie gauche et un état de confusion mentale qui ne s'est 
8tténué qu'au bout d’une quinzaine de jours. Sa première préoccupation a été de se faire 
apporter une caisse enfermée dans une armoire de son cabinet. C'était une caisse plate 
en chône solidement et soigneusement ferrée, qui avait été faite dans un but déterminé. 


(1) J. SERRE. ERNEST HELLO, 1899, p. 13. 
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Quand il fut seul avec sa femme il désigna la clef et se la fit ouvrir. L'intérieur répondait 
à l’extérieur, il était soigneusement capitonné. On y trouva rangés parannées des rouleaux 
de gros et de petits sous groupés séparément et régulièrement enveloppés de papier fin 
qui avait 6t6 récemment renouvelé. Il savait le nombre des paquets, il y en avait 72; 
il y avait des lacunes de plusieurs années qu'il connaissait. Lesrouleaux placés vertica- 
lement et en ordre portaient en haut l'indication de l’année, ils étaient plus ou moins 
volumineux ; quelques-uns ne contenaient qu'une pièce. Aucune de ces pièces ne présente 
de trace d'oxydation ; elles sont plus ou moins ternes, mais la couleur du métal est très 
distincte ; les plus anciennes ont un aspect frotté qui montre bien la trace des soins dont 
elles ont été l'objet. M. B... s’est fait ouvrir successivement tous les paquets, touchant 
les pièces, les considérant avec un plaisir dont l'expression de son visage donne des 
preuves évidentes surtout quand il s'agit des plus anciennes, Quand il eut tout passé en 
revue, il demanda qu'on laissât la caisse danssa chambre en ajoutant: « Vous n’y com- 
prenez rien, ces pièces de cuivre ne valent rien, mais j’y tiens plus qu’à tout ce que je pos 
sède ; elles nous ont porté bonheur à tous: il me semble que je mourrai si on les laisse 
prendre par la rouille. » Ii marquait depuis un grand plaisir chaque fois que sa femme lui 
montrait ses sous et en prenait soin ; il demandait les plus anciens. il les touchait, les 
palpait de sa main libre, puis les faisait essuyer avant de les remettre en place dans leurs 
rouleaux respectifs. Les sous sont restés nets, mais M. B... a succombé récemment à une 
nouvelle attaque. ° 

A part une légère asymétrie faciale aux dépens du côté gauche et préexistanta l'attaque, 
il n'existait pas de stigmates tératologiques caractérisés. 


Malgré l'absence de tout autre stigmate, il faut bien considérer cette attitude 
comme la manifestation d'une tare mentale. Si on en juge seulement par la 
conduite, il s’agissait bien d'un amour pur d’un métal sans valeur ou n'ayant 
que secondairement une valeur symbolique sur laquelle un homme d'ailleurs 
intelligent ne pouvait pas se faire d'illusion. La valeur du symbole au point 
de vue spécial de l'individu s’était accrue à mesure que les souvenirs qui se 
rattachaient aux acquisitions successives s'étaient accumulés ; mais le sen- 
timent inspiré par le métal n’a jamais eu rien de commun avec l'avarice. 

Ce cas est on ne peut plus propre à illustrer la différence qui existe entre 
l'amour du métal et l’avarice. 


\ 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1067) La fine structure de la Cellule Nerveuse. (La fine struttura della 
cellula nervosa), par G. Mopena, Rivista sper. di freniat. e med. leg. d. alien., an. 
XXXVII, fasc. 1, p. 197, 15 avril 1900. 


Revue très complète de la question où il est surtout insisté sur les découvertes 
les plus récentes (réticulum fibrillaire, canalicules, etc.) ; figures, bibliographie. 
F. DELent. 
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1068) Les Canalicules du Cytoplasme Nerveux et leur rapport aveo 
un Espace périnucléaire (I canalicoli del citoplasma nervoso e il loro 
rapporto con uno spazio perinucleare), par Arturo Donaccio, Rivista speri- 
mentale di freniatria e med. leg. d. al., an XXXVII, fasc., 1, p. 188, 
15 avril 1900 (fig.). 


Les observations de D. concernent les cellules des ganglions spinaux, de 
l'écorce cérébrale, du bulbe et dela moelle de chien normal. L’auteur décrit une 
particularité des cellules nerveuses consistant dans la présence dans le cyto- 
plasma, de canalicules avec quelques anastomoses; il n’y a pas de différence 
notable de distribution des canalicules dans les différents types cellulaires, mais 
suivant la région le calibre des canalicules différe notablement, tandis qu’il est 4 
peu près le même pour tous les canalicules d'une même cellule. Les canalicules 
se distribuent dans toutle cytoplasma de la cellule ; il semble que quelques-uns 
débouchent à la périphérie cellulaire. 

Les canalicules s’anastomosent entre-eux ; ils suivent dans le protoplasma un 
parcours ondulé caractéristique qui s'adapte aux mailles du réseau fibrillaire. 
Les canalicules ont une section ronde ou ovale. Le noyau cellulaire se montre 
entouré d’un anneau clair de même calibre que les canalicules et dans lequel 
quelques-uns de ceux-ci viennent déboucher. Il y a donc un véritable espace 
périnucléaire, Avec les canalicules, il représente un système circulatoire intra- 
cellulaire. F. DELENI. 


1069) La substance chromophile pendant le cours du développement 
de la Cellule Nerveuse (chromolyse physiologique et chromolyse expéri- 
mentale), par J. Van BiervLier. Journal de Neurologie, n° 1,1900, et Le Névraxe, 
vol. I, fasc. 1, 20 pages, nomb. fig. 


Recherches exécutées au laboratoire de Van Gehuchten (Louvain). V. a voulu 
chercher vers quelle époque et de quelle façon la substance chromophile faisait 
son apparition dans le protoplasme de la cellule nerveuse radiculaire et ganglion- 
naire pendant le cours du développement embryologique. L'auteur a examiné 
des embryons humains respectivement âgés d'un mois environ, de 2 mois, de 
3 mois, 4 mois, 5 et 6 mois, 7 mois, enfant à terme; enfant de 15 ans; homme 
de 61 ans. 

Il résulte de ces travaux que la substance chromophile organisée apparatt 
pour la première fois sous forme de blocs et de grains vers le troisième mois de 
la vie intra-utérine. Jusqu'à ce moment elle était dissoute dans le protoplasme. 
A partir du troisième mois la substance chromophile existe dans les cellules 
herveuses sous deux formes distinctes: en blocs organisés et en dissolution, 
Pendant le développement ultérieur, la substance chromophile dissoute persiste 
dans le corps cellulaire, en méme temps que la partie organisée augmente en 
quantité, envahissant le corps cellulaire de la périphérie vers le centre. C’est 
ainsi que vers le cinquième mois, celte substance organisée ne laisse plus libre 
qu’une zone périnucléaire, tandis qu'au moment de la naissance elle a envahi 
toute la cellule. | 

La substance chromophile dissoute fait complétement défaut dans les cellules 
_adultes (15 ans, 61 ans) ; il n'a pas été possible à l'auteur d’établir vers quelle 

époque précise elle cesse d'imbiber le protoplasme cellulaire. Ces résultats prou- 
vent que le développement de la cellule nerveuse radiculaire est indépendant de 
sa connexion corticale. (Contra Solovtzoff.) 
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Différences d’avec les résultats acquis par Dall’Isola (cet auteur travailla sur 
le veau) ; conformité d'autre part avec ceux de Marinesco (1898). 

Donc, aussi longtemps que la cellule se développe on trouve de la substance 
chromophile en dissolution dans le protoplasme cellulaire ; il semble en résulter 


qu’elle n’est rien d’autre qu'une matière de réserve destinée à subvenir à la 


nutrition de la cellule nerveuse. 

A noter encore qu'à un moment donné du développement la cellule prend un 
aspect chromolitique, à rapprocher de la chromolyse expérimentale, pour les 
apparences. Cette dernière ne serait, pour l'élève du professeur van Gehuchten, 
rien d'autre que le retour de la cellule nerveuse à l’état de chromolyse comme 
une réaction utile du neurone, réaction qui survient chaque fois que ce neurone 
se trouve lésé dans son intégrité anatomique, et qui lui permet de résister plus 
avantageusement à la lésion subie. 

Observations quant aux travaux de Bombicci, de Marinesco,et de Olmer, parus 
sur le même objet tandis que V. B. terminait ses recherches. Pauz Masoix. 


1070) Des Fibres du Nerf Optique, par NeuscauLer.— La Clinique ophtalmolo- 
gique, 10 septembre 1899, et Congrès ad’ Utrecht, 1899. 


L'auteur a dans ses préparations constaté les fibres anastomotiques du nerf 
optique; ces fibres abandonnent le faisceau auquel elles appartiennent et se jet- 
tent plus ou moins obliquement dans un faisceau voisin. Au niveau de la lamina 
cribrosa il a signalé, pour la première fois, des fibres anastomotiques se différen- 
ciant des premières par une coloration plus foncée, un calibre plus fort et une 
direction presque perpendiculaire à celle des fibres du nerf optique. Ces fibres 
se trouvent surtout dans les coupes correspondant à la périphérie du nerf 
optique. Pécuin. 


1071) Note sur la disposition et la fonction des groupes de Cellules de 
la région sacrée de la Moelle épinière (Notes on the arrangement, etc.), 
par B. Onur (Onufrowicz). The Journal of nervous and mental Disease, 1899, 
vol. XXVI, n° 8, p. 498 (2 figures). 


Les groupes antéro-latéral, postéro-latéral et post-postéro-latéral ont évidem- 
ment sous leur dépendance les muscles des extrémités inférieures, si on en juge 
par analogie avec la région cervicale et d’après les recherches de van Gehuchten, 
Buck et Sano. 

Le groupe antéro-mésial est évidemment la continuation du noyau de Kinser 
(innervant les muscles du dos), noyau qui s’étend sous forme de colonne dans 
toute la longueur de la moelle. 

Le groupe postéro-mésial est sans doute le noyau des muscles du périnée, et 
probablement le centre vésico-anal en dépend. 

Un autre groupe agit sur les muscles striés coopérant à l'érection et l’éjacu- 
lation. 

Enfin, une colonne cellulaire que O. désigne sous le nom de végétative, très 
développée dans le 3° segment sacré, a sous sa dépendance la miction, l'érection, 
l'éjaculation, la défécation et la contraction de l'utérus. L. ToLLeuer. 


1072) Action de l’Ether sur les Cellules Cérébrales, par Miie Steranowsxa. 
Journal de neurologie, 1900, n° 6, p. 101-110, 5 fig. 


S. a recouru à la méthode Golgi. Conclusions : 
1c L’éthérisation profonde produit dans l'écorce des altérations notables ; 
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2° Ces altérations consistent surtout en ce que dans l'écorce apparaissent de 
nombreux et vastes foyers remplis de fines granulations, qui affectent tout aussi 
bien les dendrites que les cylindraxes ; 

3° Dans les cas d’éthérisation prolongée ou répétée, certaines régions de 
l'écorce sont très fortement attaquées et alors on observe l'état moniliforme très 
manifeste dans ces foyers. Les régions attaquées de préférence sont : a) le lobe 
olfactif et la partie inférieure du lobe limbique ; 8) le lobe temporal, et c) la zone 
moléculaire dans tous les lobes ; 

4° A tous les degrés de l’éthérisation, la majeure partie de l'écorce reste inal- 
térée ; 

5° Chez les animaux profondément éthérisés la plus grande destruction 
s’observe non pas dans l'écorce, mais dans les couches optiques, dans les tubercules 
quadrijumeaur et le bulbe. Mais on observe aussi dans ces régions des éléments 
sains ; 

6° Le corps strié n’est jamais altéré par l’éther quelle que soit la durée de l'ac- 
tion du poison ; 

7° Dans toutes les régions cérébrales altérées par l’éther les appendices piri- 
formes disparaissent en masse ; 

. 8° Les prolongements des cellules nerveuses couverts de granulations sont 
susceptibles de se réparer dans le cas d’éthérisation modérée. Cette restauration 
est toutefois assez lente. Il faut au moins plusieurs jours pour que les dendrites 
reprennent leur état habituel ; ils se couvrent alors de nombreux appendices 
pyriformes ; 

90 A l’aide de l’éthérisation on peut suivre les différents stades dans la 
formation des varicosités ; 
10° Les appendices piriformes peuvent disparaître sur certaines cellules sans 
provoquer la formation de varicosités sur le même dendrite. 
Communication faite à la Société belge de Neurologie ; pour la discussion 
(Crocq, van Gehuchten) voir Journal de Neurologie, n° 6, 1900, p. 113 et suiv. 
Pauz Mason. 


1073) Réaction de Dégénérescence expérimentale due à des injections 
de Strophantine, par J. CLiuzet (de Toulouse). Arch. d'Electricité médicale. 
16 mai 1900. 


Quelques milligrammes de strophontine injectés dans la cavité péritonéale de 
la grenouille rendent les muscles inexcitables au bout de quelques minutes. 
C. a cherché par quelles phases intermédiaires passent les réactions électriques 
des muscles avant de disparaître complètement. En opérant sur plusieurs 
groupes de grenouilles avec des doses différentes de strophantine, il est arrivé 
à réaliser, à peu près exactement, les différentes réactions anormales qui cons- 
tituent le syndrome de dégénérescence tel qu'on l'observe en clinique. 

F. ALLARD. 


1074) Les théories de l’Accommodation, par Unise-Troncoso (de Mexico). 
Annales d'oculistique, mars 1900. 


La théorie de Helmholtz n’est qu'une hypothèse que son auteur lui-même n’a 
d’ailleurs donnée que comme probable ; mais elle n’a jamais été parfaitement 
démontrée. La voici en deux mots : contraction du muscle ciliaire d'où avance- 
ment de la choroïde et par suite relâchement de la zonule. Ce relâchement met 
le cristallin au repos, et cet état de repos comporte une augmentation de volume 

e 
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dans le sens antéro-postérieur ; cet organe bombe par sa propre élasticité en se 
rapprochant de la forme sphérique. Tscherning a battu en brèche cette théorie, 
il admet que l’accommodation se fait par la formation passagère d'un lenticône 
antérieur et, en effet, il a démontré que la traction exercée sur la zonule déter- 
mine une augmentation de courbure. Dans l’hypothèse de Helmholtz c’est le 
contraire qui était admis: tension normale de la zonule et aplatissement du 
cristallin ; relâchement accommodatif de la zonule et développement sphérique 
du cristallin consécutif. Dans la théorie de Tscherning, la contraction du muscle 
de Brücke produisait par un mécanisme qui reste à expliquer et à démontrer, 
une traction sur la zonule et consécutivement la formation d’un lenticône. Ce 
lenticône est un fait constaté, il est constant. La théorie de Tscherning date 
de 1894. Mais déjà en 1871, Carmona y Valle (de Mexico) admettait la traction 
zonulaire exercée par le muscle ciliaire, traction qui comprimait la périphérie 
du cristallin, faisait passer la substance gommeuse, couche corticale (couche 
accommodative de Tscherning) de la périphérie dans les parties centrales entre le 
noyau et la cristalloïde antérieure principalement (lenticône antérieur de Tscher- 
ning). En somme, ces deux théories se ressemblent ; il s'agit toujours du bom- 
bement du pôle antérieur du cristallin par la traction de la zonule et Tscherning 
a eu le mérite d'apporter à la théorie de Carmona l'appui de l'expérimentation. 
Pécain. 


1075) De l'influence de la Lumière colorée sur le diamètre de la 
Pupille, par M. Sacus. Zeitsch. f. Psychol. und Physiol. d. Sinnusorgane, mars 
1900, p. 386. 


Le travail d’Abelsdorff sur les « changements de diamètre de la pupille selon 
l'éclairage par des lumières de diverses couleurs » avait lui-même été précédé 
d'une étude de Sachs. Le principe des expériences de celui-ci c'est que, lors- 
qu'on projette alternativement sur une portion déterminée de la rétine des rayons 
lumineux de couleurs différentes, on peut conclure de l'absence de réflexe pupil- 
laire à l’égalité de valence motrice. L'auteur étudie non seulement l'influence 
(réglée par l'adaptation) que les changements d'intensité lumineuse des rayons 
exercent sur leur valence motrice, mais il cherche aussi à déterminer l'influence 
(réglée par l’insensibilité de la périphérie à la couleur) que les changements d'in- 
tensité lumineuse exercent sur les valences motrices des lumières, Ces recher- 
ches ont rendu possible la démonstration par l'observation du jeu de la pupille, 
de l'existence de troubles dans le sens de la couleur. PIERRE JANET. 


1076) Remarques supplémentaires sur les Changements de diamétre 
de la Pupille selon la diversité de couleur de l'Éclairage, par 
G. Aseusponrr. Zeitsch. f. Psych. u Physiol. d. Sinnesorgane, avril 1900, p. 451. 


L'auteur a montré qu'une simple modification des points intéressés du 
champ visuel suffit, quand l'intensité lumineuse des couleurs est convenable et 
reste invariable, pour produire une modification dans leur pouvoir d’ex- 
citation des mouvements de l'iris. L'auteur s’accorde avec Sachs pour 
reconnaître un rapport intime entre les valences motrices des lumières et leur 
clarté apparente. Il doit y avoir entre la périphérie de la rétine, aveugle à la 
couleur (von Kries) et son centre, une zone dans laquelle les intensités de clarté 
subissent un changement et modifient ainsi les intensités pupillo-motrices. Il y 
a, selon Sachs, deux conditions dans lesquelles des changements se produisent 
dans le pouvoir excitant des lumières » ; ce sont: le l'excitation de la périphérie 
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de la rétine; 2° celle de son centre avec adaptation à l’obscurité et intensité 
lumineuse appropriée. 
Abelsdorff ne s'attache qu’à la première de ces conditions.  Pigrag JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


1977) Le Centre Cortical de la Sensibilité Hydrique (Sul centro cortico- 
cerebrale della sensibilita igrica), par Giuseppe Peur. Rivista sperimentale di 
freniatria e med. leg. d. alien., an. XXXVII, fasc. 1, p. 116, 15 avril 1900. 


' Des observations cliniques et anatomo-pathologiques ont fait penser que dans 
le lobe temporo-sphénoïdal et plus précisément dans la circonvolution de l’hip- 
pocampe se trouvait le siège de la sensation spéciale de moutllure (Ramadier, 
Alexi, Cristiani, Tambroni, Fronda). 

Le cas de P. vient à l'appui de cette manière de voir; il s'agit d'un dément para- 
lytique, qui manifesta pendant longtemps la sensation d’être trempé d'urine; on 
trouva à l'examen anatomo-microscopique, en plus des lésions habituelles des 
méninges et de l’encéphale dans cette maladie, de graves lésions dégénératives, 
en partie inflammatoires et en partie ischémiques, de la portion antérieure et 
interne du lobe temporo-sphénoïdal (circonvolution de l’hippocampe) des deux 
côtés et surtout à droite. F. DELENI. 


1078) Modifications des noyaux après la lésion des Nerfs Crâniens à la 
périphérie (Veränderungen im Kern von Gehirnnerven nach einer Läsion an 
der Peripherie). Gontribution à la pathologie de la Cellule Ganglion- 
naire, par O. Jutiussurcer (Berlin), in E. Meyer (Tubingue). Monateschrift für 
Psychiatrie and Neurologie, vol. IV, p. 378 et 459, 1898 (Laboratoire du profes- 
seur Moeli, Asile Herzberge. Berlin). 


H..., 58 ans, surdité complète à droite et paralysie faciale périphérique complète 
à droite, à la suite d'une otite suppurée à l'âge de 3 ans; la mort arriva à la suite 
d’une pachyméningite suppurative de la connexité et du lobe temporal qui 
rendit le malade sourd aussi de l'oreille gauche. Durcissement dans la formaline 
Muller. Diverses méthodes de coloration. Les cellules du noyau droit du facial 
presque entièrement disparues, ce que les auteurs attribuent à l’atrophie du nerf 
facial (dégénération rétrograde). Dans le noyau gauche de l'acoustique les cel- 
lules sont pâles, troubles; elles ne sont pas gonflées et leur nombre n'a pas 
diminué. Les auteurs supposent qu’elles ont souffert par suite de l'inflammation 
suppurative aiguë de l'oreille gauche, observée peu de jours avant la mort. C’est 
ainsi la conséquence d'une réaction à distance el non pas d'une névrite ascen- 
dante. A ce propos les auteurs passent en revue les diverses théories émises jus- 
qu'ici pour expliquer ce phénomène, et, se basant sur les résultats d’une expé- 
rience de van Gehuchten qui avait constaté des altérations cellulaires dans les 
noyaux du bulbe après la section intra-cranienne de la VIII¢ paire, ils affirment 
que les cellules du noyau acoustique gauche, dans leur cas, ont été altérées 
parce que le malade était devenu sourd de cette oreille, c'est-à-dire parce que l’ac- 
tivité normale de ces cellules avait été supprimée par la suppuration comprimant 
le nerf acoustique. Malheureusement pour cette théorie, van Gehuchten a reconnu 
lui-même, après le congrès de Moscou, en reprenant ses expériences, qu'il avait 
été induit en erreur dans ses conclusions, et que sa première expérience avait 
été sans doute faussée par une lésion concomitante du bulbe, passée inaperçue; 


866 REVUE NEUROLOGIQUE 


car, en refaisant la section de la Ville paire dans d'autres conditions moins 
compliquées, il se convainquit de l'intégrité des cellules. des noyaux bulbaires. 
LADAME. 


1079) Un cas de Porencéphalie (Un caso di poroencefalia), par N. Deca- 
NELLO. Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. V, fasc. 5, p. 193, mai 1900 
(Examen histol., 1 fig., bibliog.). 


L’auteur rappelle les théories sur la formation de la lésion cérébrale de la 
porencéphalie et reproduit les opinions sur la valeur et l'opportunité de la dis- 
tinction des porencéphalies en vraies et fausses, ou en congénitales et acquises. 
Son travail est rendu intéressant par l'examen microscopique détaillé du névraxe 
d’un chien dont la lésion cérébrale était considérable, tandis que la moelle fut 
trouvée normale. Quant à la symptomatologie présentée pendant la vie par le 
chien, elle était nulle, ou du moins aucun fait grossier ne sautait aux yeux ; cet 
animal fut tué par saignée et son cerveau devait être prélevé pour fournir des 
préparations d’histologie normale. 

On peut résumer de la façon suivante l'ensemble des lésions reconnues dans 
l'examen macroscopique et histologique : cavité porencéphalique développée aux 
dépens de la presque totalité de l'hémisphère cérébral gauche ; absence à peu 
près complète du faisceau pyramidal dans le pédoncule cérébral, dans le pont 
et dans le bulbe du côté gauche ; forte aplasie du faisceau sensitif (ruban de 
Reil) dans le pédoncule cérébral, le pont et le bulbe du côté gauche ; aplasie des 
noyaux bulbaires de Goll et de Burdach à droite, atrophie du tubercule quadri- 
jumeau antérieur gauche et du nerf optique droit. Dans toute la hauteur de la 
moelle, il n'y a aucun indice de dégénération ; cervelet, moelle épinière et gan- 
glions vertébraux absolument normaux. 

D'autres auteurs ont également trouvé la moelle absolument intacte dans des 
cas de porencéphalie (Kahlden, Kundrat, Kirchoff, Sperling) ; ici l'intégrité de 
la moelle est d’une importance particulière à cause de l’étendue de la cavité de 
la porencéphalie. En ce qui concerne la paroi de l'entonnoir, celle-ci consistait 
comme dans Jes cas de Kahlden, Gangitano, en une membrane connective diffé- 
rant de la pie-mére par sa structure, et aucun fait ne peut donner d’éclaircis- 
sement sur son origine. 

Chez le chien s’agissait-il de porencéphalie congénitale ou acquise ? A cause 
de la non-existence d'une grande partie de la substance cérébrale sans dégéné- 
ration en aucun point du névraxe, il est probable que la porencéphalie était 
congénitale et s'était formée dès les premiers temps de la vie intra-utérine. Il 
serait, en effet, difficile de comprendre que dans la vie extra-utérine la destruc- 
tion d’un nombre considérable de celluies motrices cérébrales n’ait donné lieu à 
aucune dégénération de fibres dans la moelle. F. Deueni. 


» 


1080) Contribution à l'anatomie pathologique de la Myélite (Ein Beitrag 
zur pathologischen Anatomie der Myelitis), par Bucanozz (Marbourg). 
Monatsschrift für Psychiatrieund Neurologie, t. V, 1899, p. 346 (planches X et XI). 


Pas de renseignements cliniques. Méthodes de Weigert (myéline) et van 
Gieson. L'auteur décrit avec de grands détails les modifications dégénératives 
du cylindraxe ; il étudie avec soin la genèse des corps granuleux et amylacés. 
L'infiltration inflammatoire par les leucocytes ne joue ici qu'un rôle très 
restreint. Ce sont les cellules névrogliques qui sont phagocytes et se transfor- 
ment en corps granuleux par l'absorption des produits de la dégénérescence. 
Contrairement à Redlich, Buchholz pense que les corps amylacés ne sont pas 
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le produit de la dégénération des cellules névrogliques, mais bien plutôt de 
ceHe des fibres nerveuses, et c'est pour ce motif qu’on les trouve en grand 
nombre dans les centres nerveux des personnes âgées, et dans les cerveaux à 


l'état de régression. LADAME. 


1081) Contribution à l’anatomie pathologique de l’Epilepsie (Ein Bei- 
trag zur pathologischen Anatomie der Epilepsie), par Auznemen (asile de 
Francfort). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, t. IV, p. 345, 1898 (plan- 
ches 1V et V). 


Deux observations d'épilepsie avec démence. Les cerveaux durcis ont été 
examinés avec beaucoup de soin au moyen des méthodes nouvelles (Exner, 
Weigert- Wolters, Weigert-neuroglia, Nissl-bleu de méthylène, Marchi, Heiden- 
hain-sulfate de fer ammoniacal) et par le carmin. Les modifications anatomo- 
pathologiques sont résumées comme suit : 

19 Diminution des fibres à myéline de l’écorce, surtout dans la couche tangen- 
tielle où elles font complètement défaut par places, puis dans la couche feutrée 
super-radiaire. Le ruban de Vicq d’Azyr, le feutrage inter-radiaire d’Edinger, 
les fibres radiées et la bordure de substance blanche présentent aussi une dimi- 
nution des fibres. 

2° Augmentation de la névroglie. La couche marginale superficielle est très 
épaissie ; les fibres qui rayonnent dans l’écorce sont nombreuses et pénètrent 
très profondément ; les fibres névrogliques sont d'un calibre plus fort que nor- 
malement, etles noyaux des couches superficielles de l'écorce sont amoncelés et 
présentent des modifications régressives ; d’autres sont en prolifération. On 
trouva des cellules araignées particulières dans les régions profondes de l'écorce 
ou dans la substance blanche, où le réseau névroglique est très dense. 

3° Un nombre considérable de cellules nerveuses ont disparu, spécialement 
parmi les petites cellules de la deuxième couche ; d’autres sont atrophiées ou 
modifiées pathologiquement. 

4° Pas de modifications notables dans les vaisseaux ; nombreuses granulations 
noires dans l’adventice et dans l'espace lymphatique périvasculaire, qui témoi- 
gnent de la dégénération récente de l'écorce. 

5° Les lésions sont à peu près également répandues dans toute la surface de 
l'écorce. La corne d’Ammon n’est pas plus lésée que le reste du cerveau. 

Alzheimer compare ses résullats avec ceux de Chaslin, de Buchholz, de 
Bleuler et de Alt, et arrive aux conclusions suivantes : 

1° Il y a des cas d’épilepsie dite essentielle, qui présentent des modifications 
anatomo-pathologiques caractéristiques dans le cerveau,bien étudiées par Chas- 
lin.C’est pourquoi Alzheimer propose de nommer cette forme l’épilepsie de Chaslin. 

2° Il est très probable que la substance nerveuse est atteinte la première. 

3° Les modifications histologiques expliquent la démence épileptique. 

Les figures qui accompagnent ce travail sont tout à fait caractéristiques, comme 
j'ai pu m'en convaincre par des préparations provenant de cas analogues et 
faites au laboratoire de l'asile de Burghôlzli, à Zurich, par MM. Bleuler et von 
Muralt. LADAME. 


1082) Recherches anatomo-pathologiques chez les Délirants Alcooli- 
ques. (Pathologich-anatomische- Untersuchungen an Alkoholdeliranten), par 
Kaa Bounogrrer (clinique psychiatrique de Breslau). Monatsschrift für Psychia- 
trie und Neurologie, t. V, 1899, p. 265 et 379. 


Aprés avoir rappelé son premier travail (voir Revue Neurologique, 1897, 
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p. 706), l’auteur résume en tableaux douze observations nouvelles, dont cing sont 
des cas purs, cing compliqués de pneumonie et deux de tuberculose suraigué 
des poumons. Les méthodes employées furent celles de Nissl, de Weigert 
puis la méthode de Marchi et celle de van Gieson. Voici les conclusions aux- 
quelles est arrivé l’auteur après ses laborieuses recherches : 


1° Dans les cas graves de délirium tremens on trouve à l’autopsie un pro- - 


cessus dégénératif diffus répandu dans toutes les circonvolutions, parfois sur- 
tout dans les circonvolutions rolandiques. 

2° Les modifications des cellules que l'on découvre par la méthode de Nissl au 
bleu de méthylène n'ont rien de caractéristique pour le délirium tremens. Par 
contre, l'intensité des altérations correspond à peu près à la gravité des symp- 
lômes cliniques. 

3° La substance blanche du cervelet, et spécialement le vermis supérieur, sont 
beaucoup plus dégénérés que les autres parties du cervelet dans les cas graves 
de délirium tremens. 

4° Les dégénérations que l'on rencontre à la fois dans les pédoncules cérébel- 
eux inférieurs, les cordons postérieurs de la moelle, et la région des noyaux de 
ces cordons, rendent probable une dégénération du cervelet par suite de la 
lésion des voies centripétes. 

50 La substance grise centrale périépendymaire est un lieu de prédilection pour 
l'infiltration hémorrhagique dans les cas graves de délires alcooliques. C'est la 
démonstration de l'affinité clinique qui existe entre le delirium tremens et 
la polio-encéphalite hémorrhagique supérieure. 

En appendice, Bouhoeffer s'occupe des recherches récentes de Troemners 
(Archiv für Psych. Bd 31, Heft 3) et dit qu'il n'a pas constaté les différences que 
décrit ce dernier entre les lésions des cellules des régions cérébrales antérieures 
et postérieures. Il ne croit pas non plus, comme le pense Troemners, que les 
hémorrhagies microscopiques soient la conséquence de l'altératiun chronique des 
vaisseaux. Le grand nombre des foyers très récents prouve au contraire qu'il 
s'agit bien d'un processus toxique aigu. LADAME. 


1083) Embolie de l’Artére centrale de la Rétine, par Jocgs. La Clinique 
ophtalmologique, 25 mai 1900. 


Vision de l'œil droit perdue subitement et définitivement chez un enfant de 
8 ans et demi. Santé générale bonne. Quand il s'agit d'adultes, cet accident est 
le plus souvent mis sur le compte de l'arthritisme et de la diathèse goutteuse. 
Cette étiologie n’est rien moins que prouvée et pour son jeune malade, en parti- 
culier, J. ne trouve aucune cause à invoquer. Pécin. 


NEUROPATHOLOGIE 


1084) Contribution clinique aux Localisations Cérébrales de la Syphi- 
lis (Contributo clinico alle localizzazioni cerebrali della sifilide), par 
A. Bruno. Riforma medica, an XVI, vol. II, nes 40, 41, 42, p. 471, 482, 494, 17-18- 
19 mai 1900 (2 obs.). 


A propos de deux jeunes femmes, dont l'une futatteinte de phénomènes para 
lytiques atteignant d'abord la jambe, plus tard le bras, puis la face du même 
côté et arrivant à constituer une hémiplégie droite, et dont l’autre présenta sur- 
tout du ptosis et des phénomènes douloureux, B. reprend l'histoire des manifes- 
tations cérébrales de la syphilis et en particulier de l'artérite des vaisseaux 
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cérébraux. Les deux malades avaient de l’artérite, l'une de la sylvienne, l’autre 
des vaisseaux de la base. Toutes deux ont guéri rapidement sous l'influence du 
traitement spécifique. F. Devent. 


1085) Le Tubercule Cérébral chez les Enfants (I! tubercolo cerebrale nei 
bambini), par L. Maestro. Riforma medica, an XVI, vol. II, n°: 38-39, p. 446- 
458, 15-16 mai 1900 (2 obs.). 


La symptomatologie des tumeurs cérébrales chez les enfants s’éloigne quel- 
que peu de ce qu’elle est chez les adultes; en particulier le tubercule cérébral 
peut ne se révéler que par des symptomes assez peu graves d’abord, parce que 
les éléments nerveux qui l'entourent demeurent relativement capables de fonc- 
tionner et que la compression est mitigée par l’extensibilité de la bofte crânienne. 
Cependant dans certains cas les symptômes de lésion en foyer et de compres- 
sion sont assez nets, l'étiologie est assez précise pour permettre de diagnosti- 
quer et de localiser le tubercule. | 

Il en fut ainsi dans deux observations de M. Le premier cas concerne un 
enfant de 4 ans ayant vécu longtemps avec une personne atteinte de tubercu- 
lose pulmonaire et présentant lui-même des lésions du poumon droit. Chez lui, 
l'ophtalmoplégie bilatérale précoce associée à la rigidité pupillaire, la surdité 
indiquaient une localisation aux tubercules quadrijumeauz, que ne démentait pas 
l’ataxie ne s’accompagnant d’aucun autre symptôme cérébelleux. Le diagnostic 
fut vérifié à l’autopsie. 

Dans le second cas il s’agit d'une fillette de 3 ans, ayant cu la rougeole et la 
coqueluche suivie de broncho-pneumonie. Elle présenta en tant que principaux 
symptômes : la céphalalgie frontale, le vomissement non précédé de nausées, 
l’amaurose par névrile optique bilatérale, une démarche franchement ataxique. 
A l'autopsie on trouva, avec une méningite de la base, un tubercule dans l'hé- 
misphère droit du cervelet. F. Devent. 


1086) Tumeurs du Bulbe ou Sclérose en Plaques atypique, par F. Ray- 
mond. Presse médicale, n° 49, p. 301, 20 juin 1900. 


Dans cette leçon, le professeur présente une femme de 34 ans, fille d'un 
alcoolique, qui montre un ensemble symptomatique caractérisé par une parésie 
motrice du côté droit, qui se retrouve, mais moins prononcée, du côté gauche ; 
par des troubles de la parole et de la déglutition en rapport avec une paralysie 
de la moitié droite du voile du palais, du pharynx et du larynx; par de l'hypoes- 
thésie et des phénomènes de paresthésie dans le côté droit de la face; par un 
affaiblissement du sens stéréognostique à la main droite ; par une diminution 
de l’odorat de ce même côté ; par du nystagmus ; par l'exagération des réflexes 
tendineux, un certain degré d'incoordination motrice qui se manifeste lors des 
mouvements un peu délicats de Ja main. Cet ensemble symptomatique a mis 
plusieurs mois à se constituer, sans l'intervention d’une cause appréciable. 

En somme, les symptômes prédominants sont d'ordre bulbaire; mais R. mon- 
tre qu'il ne s’agit ni de paralysie glossio-labio-laryngée, ni de paralysie pseudo- 
bulbaire, ni du syndrome d'Erb, ni de paralysie bulbaire apoplectiforme. Chez 
la malade les accidents se sont développés lentement : ils ont varié d'intensité, 
mais sans changement brusque; une tumeur intracrânienne ne pourrait-elle 
avoir donné lieu aux accidents ? Pour rendre compte de tous les éléments du 
syndrome présenté par la malade il faudrait une tumeur capable de déter- 
miner la paralysie du trijumeau sensitif, du facial et du vago-spinal à droite, et 
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une hémiplégie droite empiétant sur le côté gauche. Or une tumeur située dans 
Ia moitié droite du bulbe peut occasionner la paralysie des nerfs susnommés ; 
mais comprimant le faisceau pyramidal en amont de son entrecroisement, elle 
déterminerait une hémiplégie gauche. 

Tout s’expliquerait dans l'hypothèse de deux tumeurs bulbaires situées l’une à 
droite, l’autre à gauche, l'une paralysant les nerfs et ébauchant l’hémiplégie 
gauche, l’autre située à gauche et comprimant le faisceau pyramidal droit. La 
compression des pédoncules cérébelleux expliquerait le nystagmus et les trou- 
bles de la marche. 

Reste enfin une dernière hypothèse qui semble être la bonne. Le caractère 
spasmodique de la paralysie, la démarche titubante, l’incoordination motrice qui 
est apparue aux membres supérieurs, le nystagmus éveillent l'idée d’une sclé- 
rose en plaques, Deux plaques de sclérose ayant la localisation discutée ci-des- 
sus pour les tumeurs expliqueraient l’ensemble des accidents et l'évolution; et 
rien, dans l'histoire clinique de la malade, ne s’éléve contre cette hypothèse de 
sclérose en plaques cérébro-spinale, avec localisation bulbaire prédominante. 
" FEINDEL. 


1087) Épilepsie Jacksonnienne ; Tumeur Cérébrale de diagnostio dif- 
ticile, probablement parasitaire, par Aperr et Cu. Ganpy. Arch. gén. de 
Méd., 1900, p. 581 (4 fig.). 

Particularités cliniques : évolution suraiguë avec début brutal par des crises 
convulsives dont le nombre s’éleva d'emblée jusqu’à 300 par jour. Le bras et la 
jambe gauches se contracturaient en extension avec rotation de la tête à gauche. 
Les auteurs s'appuient sur ce fait, que la face n’était pas prise, pour localiser la 
lésion au centre du membre inférieur. — On trouva, grâce à une hémicraniec- 
tomie faite par Marion en plein lobule paracentral droit, une saillie blanchatre, 
ferme, de la grosseur d'un haricot et mûriforme. — A l'examen histologique, elle 
est constituée par un tissu de sclérose avec un mince liséré de réaction inflam- 
matoire et une petite masse centrale, dégénérée, renfermant de nombreux cris- 
taux aciculaires entourée et infiltrée de quelques éléments inflammatoires, 
parfois en groupements analogues aux cellules géantes. La nature en resta 
indéterminée. P. Lonps. 


1088) Deux cas rares de Paralysiesdes Musoles de l'Œil, par A. Lzprince. 
La Clinique ophtalmologique, 25 janvier 1900. 


Paralysie du droit externe de l'œil gauche d'origine alcoolique chez un 
bomme de 40 ans. Il y eut d'abord diminution de la vision puis diplopie. Pour 
admettre cette origine alcoolique L... se fonde surtout sur l'existence d'un sco- 
tome central, puis sur les habitudes alcooliques du malade et la guérison de la 
paralysie avec restitution complète de la vision qui a suivi le traitement par 
lhygiène et l'électrisation par les courants continus. 

_ La seconde observation concerne un malade qui à la suite d’un coup violent 
porté sur la région cervicale postérieure droite perdit connaissance pendant dix 
jours. Dès le jour où le malade revint à lui on constata du côté gauche une para- 
lysie des membres supérieur et inférieur avec légère parésie de la face, para- 
lysie croiséeavec une paralysie partielle de la IIIe paire et une paralysie complète 
de la IVe paire à droite. Les paralysies de la Ille paire et des membres s'amé- 
liorèrent rapidement ; seule la paralysie dela IV+ paire persista. L'auteur admet 
le siège de la lésion au niveau de l’entrecroisement de la IIIe paire avec le fais- 
ceau pyramidal. La localisation de la lésion du pathétique lui échappe. Pécux. 
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1089) De la Kératite neuroparalytique, par E. Von Grosz (Budapest). La 
Clinique ophtalmologique, 10 octobre 1899 et Congrès d'Utrecht, 1899. 


La kératite suppurative que l’on observe chez les animaux après section du 
trijumeau ; celle que l'on observe chezl'homme après une blessure, une compres- 
sion, une altération pathologique ou la résection de ce nerf; enfin celle qui vient 
à la suite de la paralysie faciale relèvent de la même cause, une infection qui a 
son point de départ soit dans le cul-de-sac conjonctival, soit dans le sac lacry- 
mal, soit dans une infection directe par contact. Le développement est favorisé 
par la dessiccation cornéenne consécutive à son anesthésie et par une moins 
bonne protection de l'organe. Cette kératite ne doit pas être confondue avec la 
kératite neuroparalytique essentielle dont la cause est une dégénération des 
cellules ganglionnaires (ganglion ophtalmique) PECHIN. 


1090) De la valeur séméiologique du Rire, par J.-M. Ravin. Arch. gén. de 
Méd., 1899, p. 759 (15 fig.). 


Divisions de l’auteur : 1° le rire dans les états pathologiques : paralysie de la 
7° paire, atrophie musculaire progressive de l’enfance, paralysie labio-glosso- 
laryngée, sclérose en plaques, tétanos ; 2° le rire dans des états patho-psychiatri- 
ques : paralysie générale, hémiplégie, chorée, athétose, hystérie (hémispasme 
glosso-labié, contraction faciale bilatérale, hypnose), épilepsie ; 3° le rire dans 
les psychoses. P. Lonpe. 


1091) De la Soif pathologique en général et, en particulier, de la soif 
brightique, par M. Kuippet. Arch. gén. de Méd., 1900, p. 415. 


Il y a plusieurs genres de soif: 

1° La soif compensatrice ; 2° la soif par nécessité de polyurie ; 3° la soif dys- 
crasique ; 4° la soif des maladies nerveuses (réflexe, bulbaire, névropathique). 
La soif a son siège dans la bouche, le pharynx, l’arrière-cavité des fosses nasa- 
les. — Dans le brightisme, la soif (dyscrasique) est surtout nocturne; elle se répèle 
à de courts intervalles ; elle est calmée par une petite quantité de liquide. 

Il y a, entre la polyurie de la néphrite interstitielle et la soif, un « intermé- 
diaire obligé qui est la stomatite avec diminution des sécrétions salivaires, sinon 
muqueuses». Un troisième facteur intervient encore, la susceptibilité du système 
nerveux (neuro-arthritisme). P. LONDE 


1092) Etude sur les Hématomyélies, par Jean LéPine. Thèse de Lyon, vol. de 
454 p. avec 27 fig , chez Storck, à Lyon et chez Masson, à Paris, 1900. 


Cette étude constitue un travail considérable où l'auteur a pris le terme héma- 
tomyélie dans son sens le plus large, le mot ne pouvant être réservé à un petit 
nombre des variétés des hémorrhagies de la moelle : tous les faits disparates 
d’hémorrhagie médullaire sont cependant voisins au point de vue nosologique, 
et ils s’éclairent l’un par l’autre. 

Le travail comprend une revue générale de la question et des recherches 
personnelles de l’auteur. Après l’historique est placée l’étiologie des hémato- 


* myélis, ramenée à quelques groupements principaux. Les conclusions de cette 


étiologie tendent à mettre en lumière l'association fréquente de différentes 
causes, l'importance des prédispositions (altérations vasculaires, états conges- 
tifs, etc.), la nécessité presque absolue de cette association explique la rareté 
relative des hématomyélies. 

Au sujet de l'anatomie pathologique, l’auteur discute la part des différents 
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éléments constitutifs de la moelle dans la production et la propagation des épan- 
chements, puis après l'étude des lésions, ilexamine la question des syringomyé- 
lies post-hématomyéliques. Il montre les difficultés de ce problème, le trauma- 
tisme pouvant, dans quelques cas, éveiller une prolifération névroglique sans 
qu'il y ait eu d'hémorrhagie. Des recherches nouvelles sont nécessaires pour 
éclairer les rapports respectifs de l'hématomyélie et de la gliose. Quelquefois, 
comme dans certains diverticules latéraux d'une cavité syringomyélique, dont la 
paroi est infiltrée de pigment sanguin, il est très difficile de savoir quel proces- 
sus a commencé. 

En tous cas, il faut retenir le rôle du canal central, qui chez l'animal au moins 
semble jouer le rôle de collecteur lymphatique. Il attire à lui le sang épanché, 
et se dilate parfois et suivant une disposition moniliforme. 

Pour les symptômes, à noter également la multiplicité des paraplégies apo- 
plectiformes. 

Les expériences de l’auteur ont porté sur 23 animaux, dont les moelles ont 
été étudiées sur des coupes sériées.Elles ont consisté en injections intra-médul- 
laires de sang, piqûres de la moelle, commotions par choc, et décompressions 
brusques. 

Les examens anatomiques sont accompagnés de figures. 

Puis viennent les résumés de 226 observations, dont 127 avec autopsie. Une 
table spéciale facilite les recherches. Enfin l'index bibliographique général com- 
prend plus de 400 indications. Bibliographies spéciales après certains chapitres. 

Comme on le voit, le travail de L. met au point les connaissances actuelles sur 
les hématomyélies, y ajoute des faits nouveaux, devenant ainsi un guide précieux 
pour les études ultérieures. Tuoma. 


1093) Un cas d’Hémiplégie cérébrale infantile avec paralysie compli- 
quée de l'oculo-moteur commun (Ein Fall von infantiler Cerebralläb- 
mung), par K, Kissuinc. Münchener med. Wochenschr., 1900, p. 897. 


Début à l’âge de 3 ans par hémiplégie gauche s’installant en plusieurs jours; 
une semaine plus tard, paralysie de l'œil droit consistant en une paralysie 
complète de l’oculo-moteur commun, paralysie du droit inférieur de l'œil 
gauche. — L'auteur rapporte quatre faits plus ou moins analogues empruntés à 
différents auteurs. R. N. 


1094) Un cas de Maladie de Little observé à l’âge de 44 ans, par Guer- 

MONPREZ et GREPINEL. Journal des Sciences médicales de Lille, 23* année, n° 5, 
_ 8 février 1900, p. 108. 

Cas dans lequel on note : la naissance avant terme, l'existence de deux pieds 
bots varus-équin, rigidité des membres inférieurs, sphincters indemnes, ni stra- 
bisme ni convulsions ; pas de retard dans lapparition de l'intelligence. Le ma- 
lade observé à l’âge de 41 ans, époque à laquelle, disent les auteurs, il n’y a 
plus de rigidité musculaire et où les difformités sont devenues ostéo-articu- 
laires. A Hauipreé, 


1095) Gellulite orbitaire consécutive à un Empyéme ethmoido-frontal. 
Mort rapide par méningite suppurée, par Couun et Eymert, Annales 
d'oculistique, mai 1900. 

Jeune soldat atteint de grippe à forme broncho-pulmonaire en mars 1898. 

Cette grippe avait été précédée en novembre par de l'embarras gastrique 
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et une angine. Il se remet assez bien dé cette grippe pour pouvoir quitter 
l'hôpital au bout de vingt-six jours de traitement. Le jour de son exeat, violente 
douleur dans l’articulation scapulo-humérale droite, hémicranie gauche et phé- 
nomènes inflammatoires de l'œil gauche. Paupière supérieure gauche rouge, 
tuméfiée, comme s’il s'agissait d’une conjonctivite purulente grave, La paupière 
inférieure est libre. Pas de modification de forme ou de coloration au niveau du 
*sinus frontal, pas d’exophtalmie, mobilité de l'œil un peu amoindrie; pas de 
douleurs circumorbitaires ; cornée et iris sains. Chémosis intense. Vision con- 
servée ; milieux oculaires transparents. En trois jours ces phénomènes se déve- 
loppent et progressent. Coma. Les diagnostics de ténonite, de suppuration 
méningée rappelant la méningite cérébro-spinale et de suppuration rétro-bul- 
baire sont discutés. Finalement, en se fondant sur l’absence de lésions ophtal- 
moscopiques, sur la limitation du gonflement à la paupière supérieure, l’hémi- 
crânie gauche et le début des accidents au cours de la convalescence d'un état 
infectieux, on pensa à la suppuration du sinus frontal. L'état général s’aggrava 
si rapidement que toute intervention fut jugée inutile. Le malade était rentré à 
l’hôpital le 11 avril 1899, il y mourut trois jours après. Autopsie : pas de téno- 
nite ; paroi osseuse orbitaire saine, excepté à la face supéro-interne où apparaît 
une traînée purulente qui fuse jusqu’au sommet de la cavité, vers la fente sphé- 
noïdale. La pression sur l'os ethmoïdo-frontal gauche montre qu’il est rempli de 
pus. Nerf optique sain. Rien à droite. Vascularisation intense de la dure-mère qui 
est soulevée sur toute la convexité de l'hémisphère gauche par une nappe liquide. 
Incisée elle laisse échapper un flot de pus. Ces lésions sont limitées à gauche 
et à l'hémisphère. Par ensemencement du pus du sinus et des méninges sur 
gélose et sérum on obtient une poussée abondante de staphylocoques blancs. 
PÉCHIN. 


1096) Lésions unilatérales de la Moelle cervicale dans un cas de 
Phlegmon de l'avant-bras et observations sur la pathologie des 
cellules nerveuses (Influence de la fièvre, etc.) (Einseitige Zellverän- 
derungen von Halsmark... etc.), par Meyer (Clin. du p. Siemerling. Tübinge). 
Arch. f. Psych., t. 33, f. 1, 1900 (1 obs. 18 p. 108). 


Phlegmon de l'avant-bras et méningite à streptocoques. M. a observé, dans 
le lobe paracentral en particulier, la tuméfaction et la chromatolyse d'un certain 
nombre de cellules. De plus, il existe une diminution notable et des lésions 
dégénératives multiples des cellules du groupe latéral de la corne droite de la 
moelle, de la 5° cervicale à la 1'e dorsale, région correspondant aux muscles 
atteints (tuméfaction, chromatolyse, etc.). Revue et discussion des opinions des 
auteurs sur ces lésions cellulaires. M. TRÉNEL. 


1097) Sur les Réflexes provoqués par l'excitation de la plante du Pied 
et, en particulier, du Phénomène des Orteils dans les diverses formes 
de Paralysie Cérébrale Infantile (U. die bei Reizung der Fussohle zu 
beobachtenden Reflexerscheinungen...}, par Kænic (Berlin). Arch.f. Psychiatrie, 
t. XXXIII, f. 1, 1900 (15 p.). 


K. résume des recherches faites par lui en 1891 et qu’il avait laissées inédites. 
Ses conclusions confirment les travaux de Babinski, etc. K. attire plus spécia- 
- lement l’attention sur les paralysies cérébrales infantiles ; dans les diplégies céré- 
brales, dans les formes légéres en particulier, le signe des orteils est rare et il 
manque dans 9 cas de paraplépie cérébrale. Ce fait permettra peut-être de dis- 
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tinguer les diplégies et les paraplégies cérébrales avec ou sans dégénération 
pyramidale. 
Noter un cas d’épilepsie où le signe des orteils apparaît dans le coma. 
Plusieurs autopsies confirment la valeur du signe des orteils. M. TRéne. 


1098) Identité probable du Réflexe antagoniste de Schaefer et du Phé- 
nomène de Babinski, par De Bucx et De Moon. Journal de Neurologie, 
5 mars 1900, et Belgique médicale, 22 mars 1900. 


Relation d’un cas, sur le diagnostic duquel les auteurs émettent des doutes. 
Affection sûrement et uniquement médullaire. Le malade a présenté durant 
tout un temps une exagération manifeste des réflexes du membre inférieur avec 
tonus musculaire normal, ce qui montre,comme le prétend Van Gehuchten, que 
tonus et état des réflexes sont des phénomènes indépendants l'un de Pautre. 

De plus, le phénomène de Babinski existe nettement, ainsi que le phénomène 
décrit par Schaefer sous le nom de réflexe antagoniste. 

Ici il y a absence absolue de symptôme d'ordre cérébral, ce qui est en oppo- 
sition formelle avec la signification que Schaefer prétend attacher à son réflexe. 

Pauz Masoin. 


1099) Méningite typhoidique à Bacille d’Eberth, par Cus. Ferner et 
G. Lacarëre. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 3 mai 1900. 


Les méningites à bacille d'Eberth ne sont point très fréquentes : les auteurs 
rapportent l'observation d'une femme de 18 ans, chez laquelle au cours d'une 
dothiénentérie, confirmée par le séro-diagnostic, apparurent des symptômes 
méningitiques sans signe de Kernig. L’autopsie révéla une vascularisation anor- 
male des méninges avec suffusion de sérosité trouble le long des vaisseaux et 
cedéme cérébral. Les cultures présentérent les caractères des cultures du bacille 
typhique. PAUL SAINTON. 


1100) Spina-bifida lombaire avec Agénésie radiculaire et cordonale, 
par Sano. Journal de Neurologie, n° 2, 1900. 


Un coup porté sur le sac détermina une paraplégie subite. Il existe des troubles 


de sensibilité qui ont une distribution radiculaire correspondant aux première, 


deuxième et troisième racines lombaires. L’anesthésie portant sur toutes les 
sensibilités se distribue sur le dos en forme de selle, puis sur la partie antérieure 
de la cuisse. Elle correspond aux données des tableaux de distribution radiculaire 
fournis par Head et Thorburn, Bolk. La sensibilité articulaire et musculaire est 
abolie dans les membres inférieurs (Romberg). Contractures dans la cuisse 
droite. Réflexes tendineux exagérés (Babinski) à droite. Réflexe crémastérien 
absent. Fauche de la jambe gauche. Il s'agit d'une agénésie de cordons. 
| Pauz Masotn. 


1101) Les Lésions Rabiques. Virus des rues et virus fixe, par VAN 
GenucuTen et NéLis. Le Névraxe, vol. Ier, p. 117, 1900. 


Les auteurs constatèrent qu'après inoculation par virus fixe les ganglions 
périphériques ne présentent pas les lésions destructives si intenses et si cons- 
tantes que l’on observe chez les animaux qui ont succombé à la rage des rues. 
Les lésions constatées sont variables : parfois lésions endothéliales isolées ou 
associées à des lésions vasculaires; parfois même pas de lésions du tout. 

-« Cette absence de lésions caractéristiques chez les animaux tués par le virus 
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five, concluent les auteurs, n’enléve cependant rien à la valeur de notre méthods 
de diagnostic histologique de la rage, puisque celle-ci se base exclusivement sur la 
présence ou l’absence des lésions déterminées dans les ganglions cérébro-spi- 
naux chez les animaux fués par le virus des rues. Or, jusqu'à présent ces lésions 
ont été observées chez tous les chiens rabiques examinés à cet effet, sans excep- 
tion aucune. » Pauz Mason. | 


1102) Les lésions de la Rage sont-elles spécifiques ? par Crocg. Société 
belge de Neurologie, 30 juin 1900; in Journal de Neurologie. 


Communication avec démonstration. Historique. Opinions diverses touchant la 
découverte de Van Gehuchten et Nélis. | 

Crocq a étudié les lésions histologiques de la rage chez le chien, et parallè- 
lement il a étudié le système nerveux de divers cas d'infections. Il a rencontré 
‘notamment le cas d’un enfant mort de diphtérie où il a retrouvé dans le gan- 
glion du vague l'envahissement capsulaire regardé par V. G. et N. comme 
pathognomonique de la rage des rues.Crocq estime que cet envahissement a uné 
signification plus générale que le pensent V. G. et N. 

De méme aussi les lésions observées par Babés sont d’ordre général tout en ne 
perdant pas pour cela leur valeur diagnostique. 

La conclusion de Crocq est donc que la rage est une myélite suraiguë de tout 
le système nerveux, que toutes les lésions observées ont leur importance au point 
de vue symptomatologique et diagnostique. 

Il n’en reste pas moins vrai qu’au point de vue du diagnostic précoce de la 
rage des rues du chien, la valeur de la découverte de Van Gehuchten et Nélis 
reste debout ; mais l'intensité des lésions de l’espèce varie d’après les conditions 
de vie de l'animal infecté... Reste encore aujourd’hui des cas où le doute estpos- 
sible. Dans ce cas, comme avant, il convient de recourir au traitement Pasteur. 

Pauz Mason. 


1103) Les Ganglions nerveux au point de vue du diagnostic de la Rage, 
par Van Genucuten. Le Scalpel, 1¢* juillet 1900. 


Lettre dans laquelle l’auteur proteste contre des idées erronées qu'on lui 
attribue : du diagnostic rapide on a cru pouvoir faire un diagnostic précoce. 
V. G. n’a jamais émis cette prétention et c'est ce que trop grand nombre perdent 
de vue. V. G. a simplement affirmé : «1° que chez le chien mort derage ou abattu 
pendant le stade de paralysie il existe des lésions ganglionnaires qui jusqu’à 
présent avaient complètement échappé à l'attention des observateurs ; 2° que 
chez le chien mort de rage ces lésions sont assez profondes et suffisamment 
caractéristiques pour permettre de faire un diagnostic rapide post mortem. Quand 
donc chez un chien mort de l’évolution naturelle d'une maladie qu’on croit être la 
rage on constate l'existence des lésions ganglionnaires décrites par V.G., la 
rage est certaine. 

« Si les lésions font défaut, je crois, pour ma part, que la rage n'est pas en 
jeu. 

« Quand chez un chien abattu, parce que mordeur, les lésions ganglionnaires exiss 
tent, le diagnostic de la rage me paraît encore certain. Mais quand ces lésions 
font défaut, on ne peut rien aflirmer. L'absence de lésions ganglionnaires chez 
un chien abattu ne prouve donc rien au point de vue de la rage. » 

Dans ses premiers travaux l'auteur n’a jamais eu en vue que l'animal mort 
de rage, jamais l'animal suspect. | Pauz Mason. 
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1104) L'apparition du Centrosome dans les Cellules Nerveuses au 
cours de l’Intection Rabique, par Ca. Néus. Bull. de l’Acad.des Sciences 
de Belgique, 1899, et Le Névraze, vol. Ier, fasc. 1, p. 13-31, plus. fig. 


N. a constaté que sous l'influence du poison rabique le centrosome apparaît 
dans les cellules nerveuses des ganglions spinaux chez le. chien et chez le 
lapin. Au cours de cette infection le centrosome ne reste pas inerte : il semble se 
diviser en deux ; les centrosomes tendent à se séparer et à émigrer dans deux 
directions opposées. 

Les modifications nucléaires des cellules nerveuses au cours de l'infection 
rabique représentent pour N. des phénomènes de régression, d'atrophie, précédés 
d'une tendance à la prolifération qui avorte prématurément, tendance se tradui- 
sant uniquement par l'apparition du centrosome au sein du protoplasme, sa divi- 
sion probable et le commencement de migration des deux centrosomes nouvel- 
lement formés. Pauz Mason. 


1105) Lésions anatomo-pathologiques de la Rage chez l'homme et 
chez les animaux, par F. Sans. Ann. de la Soc. méd.-chirurg. d'Anvers, 
avril 1900 ; Référ. in Journal de Neurologie, 5 mai 1900, p. 171. 


_ Examen des centres nerveux d'une femme morte de rage, et de ceux d'un chien 
et d'un lapin morts après inoculations avec l’émulsion du bulbe de la femme. 
Description des lésions. 

Conclusion : les lésions décrites par Van Gehuchten et Nélis peuvent se ren- 
contrer dans la rage ; leur présence est un élément de diagnostic précieux, mais 
leur absence ne permet pas de nier la rage. Les animaux peuvent mourir para- 
lysés entièrement sans présenter ni les tubercules de Babès ni les nodules de 
Van Gehuchten et Nélis. Paut Mason. 


1106) Les lésions histologiques de la Rage chez les animaux et chez 
l'homme, par Van Genucuten et NËuis. Bull. Académie de médecine de Belgique, 
janvier 1900; voir aussi Le Névraze, vol. I, fasc. 1, nombreuses fig. 


Historique de la question. — En 1898, dit V. G., nous pratiquons avec Nélis, 
notre élève, des coupes dans le ganglion spinal d'un lapin mort de rage. Nous 
y trouvons des lésions profondes, jusque-là insoupçonnées, qui aboutissent a la 
destruction complète d'un certain nombre de cellules nerveuses. Nous retrouvons 
ces mèmes lésions dans les ganglions sympathiques. Nous entreprenons alors 
l'étude systématique des lésions rabiques sur des chiens, des chats et des lapins. 
Dans les centres nerveux, poursuivent les auteurs, nous ne constatons que des lé- 
sions banales, inconstantes et sans importance.Dans les ganglions spinaux et sym 
pathiques, au contraire, nous constatons toujours les mêmes lésions : un tissu de 
néoformation, constitué probablement par la prolifération des cellules endothé- 
liales des capsules renfermant les cellules nerveuses, envahit lentement les 
capsules et amène la destruction des éléments nerveux. Au premier stade de 
cette néoformation correspond l'hyperexcitation cutanée, musculaire et tendi- 
neuse qu'on observe au cours de l'infection rabique, tandis que la destruction 
de tous les éléments nerveux entraîne l'anesthésie et la paralysie. Celle-ci n'est 
pas due à une lésion des voies motrices; elle est uniquement la conséquence de 
la destruction des neurones sensibles périphériques : c'est une paralysie réflexe. 
L'animal rabique n'est paralysé que parce qu'il est insensible. 

Ces lésions des ganglions cérébro-spinaux sont tellement caractéristiques et 
constantes qu’elles peuvent servir pour le diagnostic. A l’avenir, il ne faudra 
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plus recourir à l’inoculation pour savoir si un chien est atteint de la rage: il 
suffira de pratiquer des coupes dans un ganglion cérébro-spinal. Tous les gan- 
glions peuvent être utilisés à cet effet, mais celui qui offre toujours les lésions 
les plus profondes, c'est le ganglion noueuz du vague. 

Les recherches faites sur deux hommes morts de la rage ont conduit aux 
mêmes résultats. Dans le système nerveux central il n’y a que des lésions 
banales, Dans les ganglions cérébro-spinaux, au contraire, on trouve les mêmes 
altérations que chez le chien, le chat et le lapin, assez caractéristiques pour faire 
le diagnostic, quoique moins profondes (Autoreferat). Pauz Mason. 


1107) Mécanisme des mouvements de |’Articulation scapulo-humérale 
à l’état normal et dans un cas de Paralysie Névritique Typhique 
des deux muscles dentelés et du deltoide droit (Mechanik der Be- 
wegungen im Schultergelenk...), par TuéLe (Magdebourg). Arch. f. Psychiatrie, 
t. 33, f. 1, 1900 (1 obs., 5 fig., 30 p.). 


Paralysie névrotique chez un homme de 19 ans. Dans l’attitude du repos, 
attitude si discutée, il y a obliquité en bas et en dedans du bord interne de 
Yomoplate et écarlement en aile de ce bord. Les divergences d'opinion des 
auteurs sont dues à l'âge des paralysies et a l’entrée en jeu ou non des anta- 
gonistes, lesquels restent flasques dans le cas présent ; il y a lieu aussi de tenir 
compte de l’action du poids du membre. Le malade peut élever en avant le bras 
gauche presque jusqu’à la verticale, malgré la paralysie du dentelé : à droite, où 
le deltorde est intéressé, il peut atteindre l'horizontale et même la dépasser. Les 
bras peuvent être croisés sur la poitrine. T. ne pense pas que le grand dentelé 
joue un rôle dans la respiration en raison de l'absence de tout trouble dans les 
inspirations les plus profondes. Il y eut amélioration des symptômes par letrai- 
tement; il y eut d’ailleurs entrée en jeu de suppléances par les muscles voisins. 

Cette observation très détaillée est accompagnée d'un tableau de figures sché- 
matiques donnant les déplacements de l'omoplate dans les mouvements du bras 
à l’état normal et dans le cas présent, résumant cette étude de la façon la plus 
claire. M. TRENEL. 


1108) Des Ecchymoses spontanées dans les maladies du système 
nerveux, par GABRIEL ROUMENTEAU. Thèse de Paris, n° 316, mai 1900, chez 
Jouve et Boyer (109 p., 34 obs., bibl.). 


On trouve des ecchymoses spontanées dans un grand nombre de maladies du 
système nerveux. 

Les hémophiles, les arthritiques, les herpétiques offrent un terrain particulié- 
rement disposé à ces manifestations sous-cutanées. 

Dans les maladies de la moelle les lésions médullaires et en particulier celles 
de la colonne de Clarke que certains auteurs ont considérée comme vaso- 
motrice, permettent de comprendre qu'on a affaire à des troubles vaso-moteurs. 

C'est encore par une paralysie vaso-motrice qu’on explique la production des 
ecchymoses dans quelques maladies de l’encéphale. 

Dans les névrites périphériques et les névralgies les lésions nerveuses sur le 
domaine des nerfs où se produisent les ecchymoses montrent bien que ces acci- 
dents sont dus à des troubles vaso-moteurs. 

Suivant l’heureuse expression de M. Gilles de la Tourette, les hystériques et 
les neurasthéniques présentent une véritable diathèse vaso-motrice intervenant 
pour expliquer la localisation des troubles vasculaires. En dehors des troubles 
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vaso-moteurs il existe une cause adjuvante qui réside dans l’état particulier des 
artères au niveau et dans le voisinage des‘plaques ecchymotiques où elles pré- 
sentent des lésions d'endo ou de périartérite, ou encore de vascularite chronique. 
Les troubles vaso-moteurs amènent une hypertension artérielle qui peut déter- 
miner parfois l’extravasation des globules. Mais cette extravasation, qui est due 
quelquefois encore à une rupture des capillaires est favorisée par des lésions 
artérielles précipitées. Ces deux causes agissent dans le même sens et simul- 
tanément sont de nature à expliquer la genèse de la formation des ecchymoses 
spontanées. FEINDEL. 


1109) Un cas de Malformation digitale dite en Pince de homard, par 
P. LenepouzLer et F. Attarp. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an 13, no 3, 
p. 250, mai-juin 1900 (1 obs., 2 radiog.). 

Limitée en dehors par un pouce à peu près normal, en dedans par un auricu- 
laire paraissant de dimensions notablement supérieures à la normale, cette pince 
était munie de parties molles bien développées ; elle s'échancrait jusqu'au méta- 
carpe en partie conservé, et plus vers le pouce que du côté interne. Le malade 
se servait bien de cette main déformée, et pouvait serrer avec une certaine force. 
Interrogé au sujet de l’hérédité possible, il dit n’avoir pas eu connaissance de 
pareille difformité chez ses parents ou chez un membre quelconque de sa 
famille. FEINDEL. 


1110) Contribution a l'étude du Rhumatisme Musculaire, par Gustave 
Krixontz. Thèse de Paris, n° 398, mai 1900, chez Maloine (144 p., 3 obs., 
bibliographie). 

Le rhumatisme musculaire, diagnostic dont on a largement abusé et qui, a 
cause de cela, est tombé ensuite dans un oubli immérité, est utile à conserver 
pour désigner : 1° Les déterminations musculaires de l'infection rhumatismale 
qui sont indépendantes des lésions articulaires. 2° Des infiltrations et indura- 
tions musculaires aiguës et chroniques produites par le surmenage local. 
3° Des œdèmes circonscrits, aigus ou chroniques (indurés), d'origine névropathi- 
que, et qui sont une des causes les plus fréquentes des douleurs dont souffrent 
les personnes en possession de la diathèse arthritique et rhumatismale. 4° Des 
œdèmes aigus ou chroniques, d’origine névropathique, et symptomatiques des 
maladies viscérales. FEINDEL. 


1111) Étude statistique sur l’étiologie de l’Epilepsie (Statisticher B. z. 
Ætiologie der E.), par Lance (Uchtspringe). Psychiatrische Wochenschrift, 
n°s 35, 36; 25 nov. 1900. 

D'après la statistique de l'asile (741 cas) les hommes sont plus nombreux que 
les femmes (5: 4). Le début a lieu avant 20 ans dans 88,9 p. 100 des cas; le 
début tardif est plus fréquent relativement chez l'homme. L'hérédité neuropa- 
tique existait dans 32,28 p. 100 (hommes) et 36,84 p. 100 (femmes), au total dans 
240 «25. Dans 61 p. 100 de ces cas, l’épilepsie existait dans:la famille et dans 
23,75 p. 100, il y avait hérédité similaire plus fréquente du côté maternel. 

M. TRENEL. 


1112) Un cas d’Epilepsie purement psychique (A case of pure psychical 
Epilepsy), par Joun Norman Henry. The Journal of nervous and mental Disease: 
vol. 26, n° 6, 1899, p. 362. 

Un homme de 43 ans, sans antécédents nerveux, mais ayant fait des excés 
alcooliques trois ans avant sa maladie, eut une série de trois attaques d'aberra- 
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tion psychique, chaque attaque durant plusieurs heures: dans leur intervalle 
l'état mental est excellent. Il y a de l’altération du foie qui est gros, du cœur et 
des reins (albumine). 

Ces attaques ont été toutes précédées par une sensation d’hébétude et d’en- 
gourdissement, puis par des nausées sans vomissement; l'hébétude s’accentuait 
jusqu'à l’insconscience, cette dernière durant plusieurs heures pendant lesquelles 
le malade faisait des actes automatiques, conversait, etc. Le bromure et l'iodure 
firent cesser les accidents. Au cours des attaques, le malade avait une ou plu- 
sieurs périodes de retour à la conscience de lui-même, chaque période ne durant 
que quelques secondes. Le malade était sobre à l’époque où ces accidents sur- 
vinrent. La nature épileptique de ces attaques d’automatisme ambulatoire semble 
probable, à cause des excès alcooliques antérieurs, de l'aura (nausées) précédant 
la crise, de l’absence de troubles psychiques dans l'intervalle des crises, et de 
l'action rapide du bromure. L. TOLLEMER. 


1113) Paralysie transitoire comme équivalent Epileptique (Transient 
Paralysis as an epileptic equivalent), par J. W. Mac Connezz (Philadelphie). 
The Journal of nervous and mental Disease, vol. 26, n° 6, 1899, p. 355. 


Il s’agit d'une femme de 37 ans, épileptique, qui présente de temps en temps 
des attaques de paresthésie auxquelles succéde une paralysie compléte, mais 
transitoire, des membres dont la sensibilité a été atteinte. Cette paralysie ne 
s’accompagne d’aucune perte de connaissance, d’aucun trouble intellectuel, 
d’aucun mouvement anormal ou convulsif; l’attaque dure deux à trois minutes. 

A propos de ce cas, C. passe en revue les cas analogues au sien et qui ont été 
rapportés par divers auteurs et il discute la question de savoir si ces paralysies 
transitoires rentrent dans le petit mal; il semble qu'elles en soient distinctes et 
doivent plutôt être mises à côté du petit mal. De même l’auteur pense que les 
observations de paralysie familiale périodique sont analogues à celle qu’il rap- 
porte au point de vue de l’origine épileptique. La cause des paralysies transi- 
toires doit être cherchée dans une auto-intoxication. L. ToLLEMER. 


1114) Albuminurie post-épileptique, par Mayet et Lannois. Société des 
Sciences médicales de Lyon, avril 1900. 


Nombreuses observations d'albuminurie transitoire observée principalement 
chez les sujets présentant des phénomènes asphyxiques pendant leurs crises. 
A. HaLiPré. 


1115) Épilepsie et maladies intercurrentes, par Raviarr et LEURIDAN. 
L'Écho médical du Nord, 4° année, n° 10, p. 101, 11 mars 1900. 


Les maladies intercurrentes amènent souvent une diminution des crises, ou 
même leur cessation. 

La grippe exerce une influence évidente. Sur 22 épileptiques grippées confinées 
au lit pendant quinze jours, pas une seulen’eut de crises, alors que normalement 
plusieurs avaient des crises quotidiennes. 

La fièvre typhoïde amena la suppression des accès chez une jeune fille de 17 ans. 

L'embarras gastrique fébrile, les angines, l'ictère, la variole, l’érysipèle, la tubercu- 
lose ont également une influence. Pour cette dernière maladie en particulier, on 
peut dire que plus elle fait de progrès, plus les crises diminuent. A. HaLiPré. 
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1116) Note sur un cas d’Epilepsie essentielle consécutive a la Trépa- 
nation, par A. ANTHEAUME. Revue de Feychiatrie, mai 1900, p. 152 (1 ohs.. 


Il est des cas, observés plus souvent qu'on ne pense et trop peu connus jus- 
qu'ici, où l’opération du trépan, pratiquée sans indications suffisantes de locali- 
sation cérébrale, peut être accusée sinon de créer de toutes pièces l’épilepsie, du 
moins d'être la cause occasionnelle de son apparition chez un sujet congénitale- 
ment prédisposé à présenter facilement une réaction convulsivante. C'est de 
cette façon que A. interprète l'observation récente de Marchand et un cas nou- 
veau où il s'agit d'un jeune dégénéré qui parallèlement à un défaut de dévelop- 
pement du langage articulé, a présenté un état de faiblesse mentale généralisée. 
Ces phénomènes ont été attribués à tort à un traumatisme insignifiant, et le chi- 
rurgien qui pratiqua la trépanation semble avoir éte guidé par la conception 
régnante il y a quelques années, que le développement intellectuel pouvait être 
heureusement influencé par une ouverture pratiquée à la- boîte crânienne. Le 
résultat cherché a été négatif ; mais on doit se demander si la trépanation est 
responsable des accidents comitiaux observés quelques mois plus tard. 

A. explique ainsi la genése des accidents: le sujet trépané était un prédisposé 
héréditaire, et vraisemblablement une autre cause occasionnelle (intoxication, 
infection, traumatisme accidentel, émotion) aurait eu le même résultat ; c’est le 
choc nerveux résultant du traumatisme chirurgical qui a éveillé ici la réaction 
excito-motrice revétant désormais le mode clinique si tenace de l’épilepsie essen- 
tielle. En l'absence de manifestations convulsives du type Bravais-Jackson, 
c'est cette interprétation qui paraît la plus rationnelle. —~ THOMA. 


1117) Épilepsie consécutive à l’Encéphalite aiguë (Epilepsie nach acuter 
Encephalitis), par Muüzuer (Uchtspringe). Psychiatrische Wochenschrift, n° 36, 
déc. 1899. 


Chez un enfant atteint d'hémiplégie cérébrale infantile gauche avec épilepsie 
et mort en état de mal, on trouve des lésions uniquement microscopiques de 
l'hémisphère correspondant, reliquats évidents d’une encéphalite ancienne : ce 
sont en particulier de multiples petites cavités au niveau de la deuxième couche 
des cellules pyramidales, de l’atrophie des cellules, et de l’irrégularité dans leur 
disposition; une augmentation des fibres névrogliques, de l'infiltration embryon- 
naire. De plus, il existe dans les deux hémisphères des lésions aiguës récentes 
cellulaires et vasculaires M. TRÉNEL. 


1118) Epilepsie Traumatique avec symptômes pseudo-paralytiques 
chez un Alcoolique (Epilepsia traumatica con sintomi pseudo-paralitici da 
alcoolismo), par C. Bernarpini. Rivista sperimentale di freniatria e med. leg. d. 
alien., an XXX VII, fasc. 1, p. 178, 15 avril 1900. 


L'intérêt du cas réside en ee qu'un individu, ayant subi dans son enfance un 
grave traumatisme du crâne et devenu de ce fait épileptique, vécut sans qu'au- 
cun indice pat faire sougonner sa vaste fracture cranienne mal consolidée. 

Vers l'âge de 20 ans, le sujet commença à s’adonner à la boisson, et vers la fin 
de sa vie (47 ans) il présenta un ensemble de phénomènes qui avec l'épilepsie 
pouvait être mis sur le compte de l'alcoolisme. 

Enfin l'autopsie mit en relief cette particularité qu'il existait en correspon- 
dance des traits de la fracture du crâne un épaississement -des méninges et un 
ramollissement assez étendu du pli courbe du côté droit, sans que pendant la vie 
il ait été constaté aucune altération de la vision. F. DeLenti. 
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1119) Angiomes caverneux multiples, fibro-endothéliome, ostéome et 
Hématomyélie du système nerveux central dans un cas d’Epilepsie 
secondaire (Multiple cavernous angioma, fibro-endothelioma, osteoma and 
hematomyelia, etc.), par A. P. Ontmacuen. The Journal of nervous and mental Disease, 
vol. XXVI, no 7, 1899, page 395 à 424 (5 figures). 


Homme de 48 ans, atteint d'épilepsie secondaire d'origine relativement 
récente : paraplégie spinale progressive, à allures rapides. Pneumonie terminale. 
À l’autopsie, pneumonie lobaire droite ; fibro-endothéliome (psammome) de la dure- 
mère cranienne, comprimantles circonvolutions rolandiques; angiome caverneux 
de la circonvolution du corps calleux, de la couche optique et de la région cer- 
vicale de la moelle épinière. Hématomyélie. Ostéome de l’arachnoïde de la moelle 
épinière. 

O. étudie longuement les caractères cliniques et pathologiques de cette inté- 
ressante observation. En ce qui concerne l’ostéome de l’arachnoïde spinale, il 
fait remarquer qu'une mince travée osseuse faisait adhérer cette tumeur à la 
dure-mère : il accepte doncla théorie de Zanda ; c'est-à-dire, que la tumeur prend 
naissance dans le tissu conjonctif de l’arachnoïde, qui prolifère ; mais il ne peut 
se produire deAissu osseux que lorsque le tissu de néoformation arrive au con- 
tact de la dure-mère : celle-ci joue alors le rôle de périoste, et le tissu conjonc- 
tif du néoplasme s'ossifie. 

Étant donnée la tendance générale à ranger dans la catégorie des gliômes 
toute tumeur du tissu nerveux, O. discute longuement les raisons pour lesquel- 
les il a nommé angiomes multiples et non sarcomes vasculaires les tumeurs qu'il 
a constatées dans le cerveau. La partie principale de chacune d’elles est cons- 
tituée par des lacs sanguins tapissés par un endothélium. La périphérie des 
tumeurs présente une prolifération névroglique très analogue à celle que l'on . 
observe autour des vieux foyers hémorrhagiques. 

En ce qui concerne l’hématomyélie, elle a été produite par la rupture des 
parois de l'angiome caverneux de la région cervicale. Il ne s'agit pas de 
syringomyélie, car il n'y a pas la moindre gliose autour de l’épanchement san- 
guin. . L. ToiLemer. 


1120) L'Épilepsie dans les Affaires Criminelles. (La epilepsia en las 
hechos criminosos), par José Antonio Lopez. Revista de medicina y cirugia de 
la Habana, 10 mai 1900, p. 235. 


L'auteur donne des cas de sa pratique des expertises où des crimes furent 
commis dans un accès de folie épileptique ; il montre que la société aurait inté- 
rêt à retenir dans des établissements spéciaux les épileptiques. F. DeLeni. 


PSYCHIATRIE 


1121) Pathogénie du Délire aigu (Nuoso contributo allo studio della pato- 
ginesi del delerio acuto), par CanLo Cent. Rivista sper. di freniat. e med. leg. d. 
alien., an XXX VII, fasc. 1, p. 70-81, 15 avril 1900 (2 obs.). 


C. donne l'observation de deux malades chez qui une première atteinte de 
délire aigu évolua sans fièvre, et guérit, à aucun moment de cette première 
atteinte on ne trouva de microbes dans le sang des malades. 

Lors d'une seconde atteinte, fébrile, on trouva dans leur sang des microbes 
vulgaires. La précocité de l'apparition des microorganismes montre qu'elle n'est 
pas préagonique, et d'autre part le manque de constance de microbes dans le 
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sang lors des atteintes de délire aigu enlève à l'invasion microbienne son rôle 
pathogénétique. Il y a tout lieu de croire que les phénomènes psycho-moteurs 
graves existant déjà quand survient l'infection, que celle-ci ne fait que les modi- 
fier quelque peu en exagérant la gravité de la maladie et en entraînant presque 
toujours la mort. D'ailleurs l'infection est alors très probablement sous la 
dépendance du complexus des altérations fonctionnelles et organiques qui 
constituent le fonds du délire aigu. F. Deven. 


1122) Des Psychoses par intoxication oxy-oarbonique, par GRRIDENBERG 
(Kharkow). Annales médico-psychol., août 1900 (20 p., 3 obs.). 


Oss. I. — Une femme de 58 ans, quelques jours après une intoxication légère, 
tombe dans un état de dépression, puis de stupeur et meurt au bout d'une quin- 
gaine de jours après avoir présenté une éruption bulledse. 

Oss. II. — Intoxication aiguë grave avec coma chez une femme. Etat 
dépressif, lacunes de la mémoire ; guérison. 

Oss. III. — Homme de 45 ans, alcoolique; coma durant vingt-quatre heures; 
guérison apparente ; dix jours après, symptômes d'affaiblissement intellectuel 
progressif. Hémiparésie droite, inégalité et paresse pupillaires, exagération des 
réflexes surtout à droite, empâtement de la parole, apathie, confusion. Amélio- 
ration progressive des symptômes. G. intitule ce dernier cas pseudo-paralysie 
générale. M. TRéneL. 


1123) Contribution à l'étude des Troubles Mentaux de l'Enfance (B. zu 
den im Kindesalter auftretenden Seelenstérungen), par Gumpertz (Berlin). 
Archiv f. Psychiatrie, t. 34, f. 1, 1900 (2 obs., 6 p.). 


1. Confusion hallucinatoire aiguë avec symptômes catatoniques, consécutive à 
une dysenterie chez une fillette de 6 ans ; guérison en deux mois. 

2. Démence paralytique chez un garçon de 15 ans; forme démente, attaques 
épileptiformes, état spasmodique; mort en quatre ans. Père buveur, suicidé ; un 
avortement de la mère. M. TRENEL. 


1124) Contribution à l'étude de la Folie communiquée (Contributo allo 
studio della pazzia indotta), par P. GonzaLes. Rivista sper. di freniairia e med. 
leg. d. alien., an XXXVII, fasc. 1, p. 57-69, 15 avril 1900 (1 obs., 3 personnes). 


Il s'agit de 3 personnes, la mère et les deux filles. La fille aînée a communi- 
qué son délire à sa mère et à sa sœur, mais il est remarquable ici que celles-ci ne 
l'ont accepté qu'après avoir activement essayé de le combattre. F. DeLeni. 


1125) Tumeur maligne et Aliénation mentale, par G. Jacquin. Revue de 
Psychiatrie, mai 1900, p. 145 (1 obs.). 


Les troubles délirants manifestement liés à des tumeurs cancéreuses de l’en- 
céphale sont assez rares ; s'il s’agit d’une tumeur maligne d’un organe quelcon- 
que, les troubles délirants sont plus rares encore, et Krafft-Ebing dit: « Les néo- 
plasmes malins ou autres n'amènent que rarement des troubles psychiques. » 

J. donne une observation où l'aliénation mentale est nettement liée à l’évolu- 
tion de la tumeur. L'histoire clinique de la malade offre deux étapes distinctes, 
l’une médicale, l’autre mentale. Une tumeur du eou diagnostiquée lymphadénome 
est le premier phénomène en date ; après une première intervention explora- 
trice, des phénomènes de compression apparaissent dans le domaine du plexus 
brachial droit; les douleurs deviennent atroces, l'infection cancéreuse s’accentue, 
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et les troubles psychiques apparaissent quelque temps aprés une nouvelle 
incision. 

Le délire débute par un état lypémaniaque parfaitement justifié par toutes les 
souffrances causées par la tumeur et exprime une interprétation fausse des sen- 
sations atroces réelles. Puis il se complique d’hallucinations de la vue et de 
l’ouïe ; la malade voit et entend des ennemis imaginaires et d’horribles animaux 
qui viennent la torturer. L'état général est toujours resté grave, la température 
autour de 38; l’albumine a persisté dans l’urine ; la malade meurt après un séjour 
de deux mois à l’asile, emportée par les progrès de l'infection néoplasique, sans 
avoir présenté de rémission dans les troubles psychiques. 

Sans prétendre poser des conclusions définitives, il est permis de voir, dans 
ce cas, entre le néoplasme et la folie, des relations de cause à effet. Tuoma. 


1126) Les Délires post-opératoires en Ophtalmologie, par C. Fromacer. 
Annales d'Oculistique, mars 1900. 


F. soutient, avec M. Régis, que les délires post-opératoires, notamment en 
ophtalmologie, sont dus à une auto-intoxication. Deux vieillards, 92 et 77 aps, 
opérés de cataracte, ont été presque aussitôt atteints de délire violent, délire 
co!ncidant avec la rareté des urines et la constipation. Le premier malade suc- 
comba, deux mois et demi plus tard, à des accidents urémiques; le second guérit. 

PECHIN. 


1127) Les Criminels Aliénés (Sui delinquenti pazzi), notes et observations 
_ de F. pet Greco. Rivista sperimentale di freniatria e med. leg. d. alien., an XXXVII, 
fasc. 1, p. 40-56, 15 avril 1900. 


F. del G. tente de préciser les anomalies de la constitution, du tempérament 
et du caractère qui constituent le fonds de la criminalité. Constitution et tempéra- 
ment indiquent la synthèse des phénomènes psychophysiques caractéristiques 
d'une individualité ; constitution désigne l'état statique, tempérament le côté 
dynamique de l’individualité psychophysique. Le caractère est la synthèse des 
réactions psycho-sociales de l'individu. 

La criminalité est une altération, une anomalie de la constitution, du tempéra- 
ment, et du caractère. Le criminel n’est pas un malade, si grave que soit l’ano- 
malie. Si la dissolution de la constitution est poussée très loin, individu est un 
malade, un idiot, mais non un criminel; à tout prendre, le criminel criminel-né 
n’est qu’un imbécile. 

Lu criminalité ne peut être confondue avec la maladie. Celle-ci l’enserre de 
toutes parts; à la limite, elle la touche, s’imbrique avec elle; la maladie engen- 
dre la criminalité pour une part, mais elle ne l'absorbe pas en elle-même. 

F. Decent. 


THÉRAPEUTIQUE 


1128) Le traitement électrique de la Soiatique, par Cu. Dickson (Toronto, 
Canada). Bulletin de la Société française d’électrothérapie, avril 1900. 


Dans la période d'acuité il faut avoir recours au courant galvanique ; large 
électrode positive sur la région épigastrique à demeure, l'électrode négative 
petite et labile sera appliquée sur chaque point douloureux en glissant de l’un 
à l’autre. Puis l’électrode fixe, de grande dimension, réunie au pôle négatif est 
placée sous la plante du pied, la petite électrode labile reliée au pôle positif est 
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appliquée sur chacun des points douloureux. Dans les cas trés graves les 
applications sont journalières, Pintensité est de 5 à 10 milliampères, la séance 
de 15 à 20 minutes. 

Lorsque les symptémes les plus aigus ont cédé, on tire des étincelles statiques 
positives tout le long du trajet douloureux trois fois par semaine. 

Si la maladie est devenue chronique et s'il existe des dégénérescences et de 
l’atrophie musculaire, on appliquera les courants induits. 

Ces moyens employés patiemment et avec prudence seront très souvent cou- 
ronnés de succès. F. ALLAaD. 


1129) Des applications médicales des Courants de haute fréquence, 
par Raymonn Bosquain. Thèse de Paris, n° 333, mai 1900, chez Rousset (60 p.). 


L'électricité statique est la forme spécifique des affections nerveuses, telles 
que I’hystérie. L'électricité appliquée sous la forme dite faradique est l'excitant 
musculaire par excellence. 

L’arthritisme et les maladies dues au « ralentissement de la nutrition » sont 
justiciables du traitement par ces courants de haute fréquence, qui donnent de 
remarquables résultats entre les mains de ceux qui savent en faire un emploi 
judicieux et raisonné. 

- L’atténuation des cultures microbiennes et de leurs toxines permet de prévoir 
de nouvelles applications dans un avenir plus ou moins rapproché. Fempet. 


1130) La Sérothérapje curative du Tétanos Traumatique, par M. Lape 
et R. Oppenngim. Arch. gén. de méd., 1900, p. 426, avril (tableaux, 5 observ. 
pers.). 


Comparant les résultats des méthodes intra-cérébrales et sous-cutanées chez 
l’homme, L. et O. arrivent à cette conclusion que, contrairement à ce qui se 
passe chez les cobayes (expér. de Roux et Borrel) l’antitoxine introduite direc- 
tement dans le cerveau n'agit pas mieux, dans le tétanos traumatique, qu'intro- 
duite par la voie sous-cutanée. 

L’injection intra-cérébrale, disent-ils, donne une statistique bien inférieure à 
tous les autres modes de traitement. 

Cela tient, comme le prouvent les autopsies, à la gravité possible des lésions 
du traumatisme opératoire lui-même (foyers hémorrhagiques, etc.). 

L'injection sous-cutanée paraît à l'heure actuelle le traitement le plus ration- 
nel du tétanos, Elle doit être précoce. Le nombre et la quantité des injections 
doivent être proportionnés à l'intensité du processus : injecter quotidiennement 
100 c. c. jusqu’à rétrocession des accidents dans les cas graves (Roux). 

L’injection intra-veineuse mériterait d'être plus souvent utilisée. Elle devien- 
dra peut-être la méthode de choix. 

Quant aux injections intra-arachnoïdiennes, il en existe trop peu d'exemples 
pour qu'on puisse en tirer des conclusions, P. Lonpe. 


Le Gérant: P. Boucxez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


DU ROLE DE LA NÉVROGLIE DANS L'ÉVOLUTION DES 
INFLAMMATIONS ET DES TUMEURS (1) 


PAR 


M. G. Marinesco, 
Professeur à la Faculté de Médecine de Bucarest. 


Il est de toute nécessité, avant d’entrer dans l'exposition de notre sujet, de 
donner une description générale sur la constitution de la névroglie dans les 
centres nerveux à l'élat normal; car la méthode nouvelle de Weigert que j'ai 
également utilisée dans mes recherches, a profondément modifié nos connais- 
sances sur la structure de la névroglie chez l’adulte et sur les modifications 
qu’elle éprouve dans les différents états pathologiques. 

Weigert, partant de son procédé pour la coloration de la fibrine, vient d’ima- 
giner une méthode élective pour la coloration de la névroglie, méthode qui est la 
plus parfaite que nous ayons sous ce rapport. Lorsqu'on obtient des prépara- 
tions convenables, il n’y a de colorés dans les coupes que les éléments de la 
névroglie dont nous parlerons dans un instant, tandis que le tissu nerveux 
reste incolore (2). 


(1) D'après le Rapport présenté par l’auteur à la Section d’Anatomie pathologique du 
XIIIe Congrès international de médecine (Paris, 2-9 août 1900). 

(2) Ce travail, commencé il y a deux ans, est basé sur des recherches faites sur un grand 
nombre de préparations dont la plupart ont été colorées par mon interne M. Goldstein. 
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La méthode de Weigert nous permet d'autre part d’étudier la quantité réelle 
de névroglie qui existe dans un cas donné et la topographie exacte de ce tissu 
à l’état normal et pathologique. C’est la seule méthode connue à l’aide de laquelle 
on puisse suivre les fibres névrogliques sur tout leur trajet. Il n’est pas difficile, 
malgré que la méthode soit un peu trop compliquée, d'obtenir des préparations 
convenables de la moelle épinière et du bulbe. Par contre, il m'a semblé que la 
coloration des coupes du cerveau est beaucoup plus irrégulière et plus infidèle. 
En dehors de la méthode de Weigert pour la coloration de la névroglie, j’ai em- 
ployéavec beaucoup de succès, surtout pour la coloration du protoplasma des cel- 
lules névrogliques et de leurs prolongements, la fixation par le liquide de Flem- 
ming, des pièces qui avaient été durcies dans un mélange de bichromate et de 
formol à 10 p. 100 et la coloration ultérieure par le mélange colorant de Biondi. 
Les préparations que j'ai obtenues de cette manière sont d’une rare beauté et 
très démonstratives pour l’étude du protoplasma des cellules névrogliques. 

Lorsqu'on fait des coupes du système nerveux central et qu'on les traite par 
la méthode de Weigert, et pour mieux fixer les idées admettons qu'il s'agisse 
de coupes de la moelle épinière, on reste étonné du grand nombre de fibrilles 
colorées en bleu qui constituent une espèce de feutrage dense dans la substance 
grise, tandis que dans la substance blanche ces fibrilles forment un réseau 
assez régulier dans les mailles duquel logent les fibres nerveuses. 

Dans les deux substances on voit, en outre, des noyaux de volume et de 
forme variable, et qui se présententsous plusieurs aspects : 1° des noyaux clairs, 
de forme ovoïde, contenant à leur intérieur des granulations de chromatine 
fortement colorées : ces granulations sont très distinctes ; 2° des noyaux clairs, 
plus volumineux, ayant très souvent un nucléole visible et beaucoup de granula- 
tions réfringentes. Ces granulations de chromatine sont de grandeur différente ; 
3° des noyaux ronds, parfois ovales, même piriformes, très foncés, ayant un 
contenu difficilement analysable à première vue. En les examinant à fort gros- 
sissement on aperçoit dans cette masse colorée et uniforme des granulations de 
chromatine. Les noyaux clairs sont très souvent traversés par des fibrilles qui 
affectent différents rapports avec eux. Les unes traversent la partie centrale du 
noyau ; d’autres s’entrecroisent obliquement dans le corps du noyau, ou bien les 
fibrilles, après avoir atteint la périphérie du noyau, se recourbent décrivant un 
trajet récurrent. D'autres fibrilles vont jusqu'au noyau et s'y perdent sans 
pouvoir préciser si elles y finissent réellement ou si cette terminaison est seule- 
ment apparente. Si on fait varier la vis du microscope, on constate que la plu- 
part de ces fibrilles qui traversent en apparence le corps du noyau sont libres, 
c'est-à-dire qu'elles passent ou bien au-dessus ou bien au-dessous du noyau sans 
être en continuité anatomique avec celui-ci. Malgré cela, la première impression 
que donnent ces noyaux à l’observateur, c'est qu'il s'agit la de véritables cel- 
lules, dont les prolongements sont représentés par ces fibrilles que nous 
venons de décrire. Ce sont ces cellules que l’on désigne couramment sous le 
nom de cellules de Deiters, d'astrocytes, de cellules araignées, etc. 

La plupart de ces noyaux sont entourés d’une couche plus ou moins mince 
de protoplasma invisible par la méthode de Weigert, mais qui devient 
apparente si on fait usage du carmin neutral pour les préparations de Weigert, 
ou mieux si on fixe la pièce dans le liquide de Flemming, et on colore ensuite par 
le liquide de Biondi. Les noyaux foncés offrent très rarement des rapports avec 
les fibrilles ; toutefois, j'ai rencontré parfois de ces noyaux traversés par des 
fibres très grosses. . 


= 
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Weigert (1) a conclu que les fibrilles mises en évidence par sa belle méthode, 
et les prolongements colorés par toutes les autres méthodes et spécialement 
par la méthode de Golgi, sont absolument identiques et que par conséquent les 
fibrilles névrogliques constituent les prolongements de cellules de Deiters. 
Ranvier avait avancé avant Weigert une opinion semblable, mais seulement en 
ce qui concerne la moelle épinière. Tandis que pour le cerveau il admettait, 
conformément à l'opinion classique, de vraies cellules. Golgi, ayant répété le 
procédé de Ranvier, n’a pas pu confirmer l'indépendance des fibrilles névro- 
gliques, et Kôlliker a objecté qu'il n'y a pas de raison pour adinettre dans la 
moelle des fibrilles indépendantes des cellules et dans le cerveau de vrais pro- 
longements. 

Les fibrilles névrogliques sont de différents calibres et ont un trajet ondulé, 
décrivant toute espèce d’angles. Au point de vue de leur épaisseur, on pourrail 
admettre des fibres grosses, moyennes et minces. Les fibriiles moyennes sont 
plus longues et plus nombreuses que les grosses fibres, tandis que les fibres 
fines les plus nombreuses parmi toutes sont très longues. Ces fibrilles sont par- 
fois réunies en groupes et s'entrecroisent ou bien cheminent plus ou moins paral- 
lèlement. Là, où il y a accumulation de noyaux clairs et foncés, les fibrilles par 
leur passage constituent un feutrage. Autour de la corne antérieure, on remar- 
que-que les fibrilles passent en faisceaux de la substance blanche vers la subs- 
tance grise et suivent le trajet des capillaires. 

Les fibrilles névrogliques, d’après mon expérience, n’affectent pas toujours des 
rapports avec les noyaux, et ces derniers sont parfois comme encadrés par des fais- 
ceaux de fibrilles. Weigert a admis que les fibrilles névrogliques si bien décrites par 
lui ne présentent pas à leur terminaison de renflements coniques ou en forme de bou- 
teille. Mes observations, conformes plutôt à celles de Robertson (2), de Storch (3}, 
m'ont prouvé que si l'insertion des fibrilles sur la paroi des capillaires se fait sans 
changement de leur part de forme ni de volume, il arrive cependant qu'on peut 
voir très nettement un élargissement de la fibre à sa terminaison, élargissement 
qui varie selon les cas. Quelquefois cet élargissement a la forme conique ; d'au- 
tres fois, la fibrille, avant de se terminer, se divise en pinceau. Enfin, il arrive 
parfois que la fibre terminale semble se diviser en deux branches séparées par 
une masse amorphe incolore. 

Je dois ajouter que la plupart de ces modes de terminaison sont très visibles, 
surtout sir des préparations pathologiques. 

Si les fibrilles avant de s’insérer sur la paroi des vaisseaux ont un trajet hori- 
zontal, d'autres fois arrivées au voisinage du capillaire, elles changent de direction, 
cheminent parallèlement à la direction de ce vaisseau et l’accompagnent sur une 
très grande étendue. 

Weigert a tiré de ses recherches quelques conclusions importantes: 1° les fi- 
brilles denévroglie,considérées jusqu’à présentcomme prolongements des cellules 
de Deiters, ont une constitution chimique différente de celle du protoplasma; 
cette différenciation apparaît déjà au voisinage immédiat du noyau cellulaire. 

Il ne s'agit pas là de prolongements cellulaires, mais bien de fibrilles complè- 
tement différenciées du protoplasma. Il n'y a que chez le fœtus que la 


(1) WEIGERT. Beitrige zur Kenntnis der normalen menschlichen Neuroglia. Frankfurt 
a/M. 1895. 

(2) W. F. RoBERTSON. The normal histology and pathology of the Neuroglia. 

(3) E. STorcx. Ueber die pathologisch-anatomischen Vorgänge am Stutzgeriilst des 
Central-Nervensystems. Virchow's Archiv, Bd 157, Heft 1-2, 1899. 
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névroglie est constituée par des cellules et des prolongements. 2° Les fibril- 
les névrogliques se comportent dans les différents états pathologiques comme 
le tissu conjonctif, c'est-à-dire qu'elles se multiplient lorsque la substance 
nerveuse spécifique est détruite. Malgré la juste réputation du savant alle- 
mand, la plupart de ses idées sur les rapports des fibrilles avec les cel- 
lules ont rencontré une vive résistance. Suivant Robertson, la névroglie de 
l’adulte est constituée par des cellules avec de vrais prolongements variables, 
comme nombre et comme forme. Leur protoplasma, abondant à leur origine, 
s’est transformé en une substance fibrillaire, parfois cette transformation est 
complète, mais les fibrilles restent en connexion anatomique avec la cellule. 
Ces fibrilles se continuent avec le protoplasma, elles ne finissent pas dans la 
cellule, mais la traversent tout simplement. Il est possible que quelques fibrilles 
soient indépendantes, mais il n’y a rien de certain à ce sujet. Nissl admet des 
cellules ne possédant pas de prolongements protoplasmatiques; dans ce cas, il 
n’y a pas de vraies cellules, car les fibrilles représentent un produit du protoplas- 
ma cellulaire et partant une substance intercellulaire, mais d'autre part, Nissl 
admet des cellules ayant de vrais prolongements protoplasmatiques. 

L'opinion de Weigert en ce qui concerne les relations des fibrilles avec les 
cellules a été combattue par v. Lenhossek, Kôlliker, van Gehuchten, Pelizzi, etc., 
par des auteurs qui tous ont travaillé à l'aide de la méthode de Golgi. Les impré- 
gnations obtenues par le chromate d'argent ont montré à ces auteurs, en toute 
évidence, que les fibrilles indépendantes de la cellule n'existent pas et que la 
névroglie se compose en conséquence et exclusivement de cellules, desquelles 
émanent des prolongements. Ni Lenhossek, ni van Gehuchten n'admettent que 
le corps protoplasmique et les prolongements soient indépendants, parce que 
Weigert a trouvé que leur constitution chimique est différente. Entre ces deux 
opinions extrêmes, on peut citer celle de Reincke qui croit que, en dehors des 
cellules névrogliques garnies de longs prolongements protoplasmatiques, il 
existe aussi des fibrilles de névroglie qui par leur morphologie et par leurs pro- 
priétés physiques et chimiques diffèrent du corps cellulaire. Sans empiétersur le 
résultat final de mes recherches, je peux affirmer que l'emploi de différentes métho- 
des, telles que celles de Weigert, de Bevan Lewis et celle qui consiste dans la 
fixation des pièces dans le liquide de Flemming, et la coloration par Biondi, nous 
permet de constater de la manière la plus évidente l'existence des fibrilles indé- 
pendantes. Le fait pris en lui-même est incontestable, mais la méthode de 
Weigert habituellement ne permet de voir que les fibrilles et des noyaux, tandis 
qu’à l’aide des autres méthodes on peut colorer en outre le protoplasma cellu- 
laire et ses prolongements. Toutefois, je dois ajouter que dans certains états 
pathologiques la méthode de Weigert nous montre également le protoplasma 

- cellulaire qui est incolore, ou bien se teint en jaune ou en rouge brun. Cela 
arrive surtout lorsque le protoplasma cellulaire, dans les cellules de nouvelle 
formation, prend de grandes proportions. 

Si le tissu névroglique et le tissu nerveux sortent d'une souche commune, car 
d’après les recherches de Renaut, Ranvier et Wignal, la névroglie est d’origine | 
ectodermique, il s'établit plus tard, lorsque ces tissus sont développés, un véritable 
antagonisme latent. A l'état normal, il existe entre la cellule névroglique et la 
cellule nerveuse une harmonie préétablie en vertu de laquelle elles se nourrissent 
et se développent parallèlement. Mais il suffit d’une cause anormale dérangeant 
l'équilibre nutritif de ces deux systèmes pour que la lutte se déclare, et c'est 
précisément cette lutte organique qui constitue la note dominante de l’histoire 


Od 
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anatomo-pathologique de la névroglie dans les différents processus inflamma- 
toires et dégénératifs du systéme nerveux central. Pour apporter un certain ordre | 
dans l'exposition qui va suivre, j’étudierai tout d'abord les modifications plas- | 
tiques, progressives de la névroglie dans les irritations et inflammations aiguës, | 
et puis, ensuite, dans les inflammations chroniques. J’adopterai la même classi- 
fication en ce qui concerne la réaction des cellules névrogliques dans les états | 
dégénératifs aigus et chroniques des centres nerveux. J’indiquerai aussi les 
modifications morphologiques après les lésions organiques des vaisseaux et je 
finirai par l’étude de l’hyperplasie primitive de la gliose et, particulièrement, par 
celle de la syringomyélie. | 

Weigert, après avoir étudié la constitution normale de la topographie de la | 
névroglie, s'est attaché également à l’étude des modifications que ce tissu éprouve | 
dans les différents états pathologiques. De ses nombreuses recherches il a con- 
clu que l'hyperplasie de la névroglie apparaît toutes les fois que sa force idio- | 
plastique est augmentée et que la résistance vitale du tissu nerveux est dimi- 
nuée. La névroglie n’étant pas arrêtée dans sa multiplication donne naissance 
à untissu de nouvelle formation, lequel comble les vides créés par la disparition 
de tissu nerveux. Si la névroglie ne peut pas proliférer convenablement, alors il 
se produit un kyste, ou bien une cicatrice. Dans toutes les maladies du système 
nerveux qu'il a eu l'occasion d'examiner, telles que l’ataxie héréditaire, le tabes, 
la sclérose en plaques, la sclérose latérale amyotrophique, la sclérose ascendante 
et descendante, l'hyperplasie de la névroglie était la même dans le principe. 
Il en conclut en conséquence, que la multiplication de la névroglie est toujours 
secondaire à la disparition du tissu nerveux et qu'elle ne peut pas être affec- 
tée primitivement. Malgré que je n’aie pas l'honneur de partager certaines opi- 
nions de M. Weigert, je reconnais cependant qu'il a apporté une grande lumière 
dans l'étude si compliquée des modifications de la névroglie dans les diffé- 
rentes lésions du système nerveux central. Suivant moi, et c’est là une opinion 
que je professe depuis l’année 1892, il y a plusieurs mañières d’altérations de la 
névroglie. Ainsi je distingue trois classes de sclérose ou de multiplication de la 
névroglie : 1° sclérose parenchymateuse. Dans ce cas, il y a une dégénéres- 
cence primaire du tissu nerveux, tandis que la névroglie ne se multiplie que 
secondairement ; 2° les glioses : c'est-à-dire lorsque l'irritation de la névroglie est 
primitive, un agent irritant quelconque s’attaque tout d’abord à la névroglie, 
et puis ensuite au tissu de soutien. Le type de cette sclérose est la gliose de la 
syringomyélie ; 3° sclérose d'origine vasculaire : elle se rencontre surtout chez les 
sujets Agés.On voit, dans ces conditions, que la paroi vasculaire altérée est revé- 
tue d’un grand nombre de fibrilles névrogliques dont une partie viennent s'in- 
sérer à ses parois. Dans les inflammations aiguës du système nerveux central, 
nous trouvons, dès le début, une réaction manifeste des cellules névrogliques, 
réaction consistant dans la tuméfaction du noyau et du corps cellulaire, 
celui-ci se colorant d’une maniére trés intense par le bleu polychrome. La 
cellule névroglique ressemble parfois à s'y méprendre aux petites cellules karyo- 
chromes. (Fig. 1.) 

Les cellules névrogliques sont très nombreuses au voisinage et dans les foyers 
d’inflammation ; il y a évidemment une néoformation des cellules, mais je n'ai 
pas encore eu la chance de trouver des figures de karyokinèse. Je dois dire 
cependant que Nissl, qui a étudié à ce point de vue le système nerveux dans un 
grand nombre de lésions du système nerveux central, dit avoirtrouvé à plusieurs 
reprises la multiplication des cellules par voie indirecte. 
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Les cellules de nouvelle formation au niveau de la compression produite par 
une fracture sont trés volumineuses ; elles possédent plusieurs noyaux :de deux 
à quatre, et même cinq. Lorsqu'il n’y en a que deux, ils sont d’habitude diamétra- 
lement opposés, et lorsqu’elles n’en contiennent qu’unseul, il est généralement en 
dehors du centre. Les prolongements sontde calibre inégalet possèdent unestria- 
tion un peu vague dans les préparations fixées par le liquide de Flemming. Le 
trajet de ces prolongements protoplasmatiques est ondulé, et ils se bifurquent 
après une certaine distance. Le noyau est parfois comme attaché à la cellule, 
c’est-à-dire qu'il est tout à fait excentrique. La forme du noyau est variable: 
ronde, elliptique, ventriculaire. Sur ces préparations on voit beaucoup de granu- 
lations à l’intérieur du réseau du noyau; mais il est rare qu’il possède un 
nucléole. En dehors des prolongements protoplasmatiques dont le nombre 
peut s’élever jusqu'à douze, on peut voir encore des fibrilles très fines 
qui passent au-dessus ou au-dessous de la cellule. La forme des cellules est 
parfois singuliére : on pourrait la comparer, faute de mieux, a un triangle trés 
allongé dont la pointe se bifurque; d’autres fois ces cellules ont une forme nettement 
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FIG. 1. — Cellules névrogliques à différentes phases de leur évolution prises dans un 
foyer de méningo-myélite, 


triangulaire et de chaque angle de la cellule se détachent de forts prolongements 
protoplasmatiques. Les noyaux de la cellule sont presque toujours inégaux et 
quelquefois ils sont en état de division. 

On observe parfois des cellules dont le corps protoplasmatique est relative- 
ment plus petit, mais dont les prolongements sont très longs. Je viens de dire 
tout à l'heure qu'on ne voit pas distinctement un nucléole ; mais, parfois, on en 
distingue deux situés en dehors du centre du noyau, à une certaine distance de 
la paroi. Le grand nombre de noyaux dans ces cellules, la quantité considérable 
de chromatine qu'ils contiennent, témoignent de la multiplication très vive des 
cellules névrogliques dans ce cas. 

Après la ligature de l’aorte abdominale il y a une multiplication des cellules 
névrogliques déjà apparente au bout de quatre jours. Spronck, qui a fait de 
nombreuses expériences à ce sujet, dit avoir constaté des figures de karyokinèse 
et qui font leur apparition au bout de deux jours, arrivent au maximum au bout 
de quatre jours. 

En dehors de cette multiplication de cellules névrogliques j’ai trouvé, après la 
ligature de l'aorte abdominale, le phénomène que j'ai décrit sous le nom de 
neuronophagie. 

A l'état normal, comme cela est connu, la cellule nerveuse est entourée quel- 
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quefois d'une espèce de couronne de cellules névrogliques. J'ai, à plusieurs 
reprises, constaté que toutes les fois que la substance achromatique de la cel- 
lule nerveuse est altérée, il se produit une espèce de réveil des cellules névro- 
gliques péricellulaires ; elles s‘hypertrophient, se ‘multiplient, deviennent agres- 
sives, envahissent et dévorent le protoplasme altéré de la cellule nerveuse. (Fig. 2.) 

Mon opinion avait été combattue par Valenza, qui avait soutenu que ce sont 
les leucocytes qui dévorent la cellule nerveuse, mais tout récemment, Nissl, 
dansun travail remarquable, non seulement admet le rôle phagocytaire des cellules 
névrogliques, mais encore il pense que les cellules dites granuleuses ne sont 
autre chose que des cellules névrogliques. Il me semble que cette opinion est 
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Fia, 2. — Cellule radiculaire présentant au plus haut degré le phénomène de la neuro- 
nophagie dans un cas de myélite expérimentale par lo pneumocoque. 


exagérée. Je crois avoir remarqué que c'est surtout lorsque la substance achro- 
matique de la cellule nerveuse est altérée, que les cellules névrogliques se trou- 
vant autour de la cellule nerveuse acquièrent des propriétés phagocytaires (1). 

Je me suis demandé par quel mécanisme les cellules névrogliques se multi- 
plient lorsqu'on pratique la ligature de l'aorte abdominale. 

Dans ces conditions, comme on le sait, la cellule meurt, mort due sans doute 
au manque d'oxygène, à l’asphyxie. Comment se fait-il que les cellules névro- 
gliques, non seulement résistent à ce défaut d'oxygénation, mais elles se mul- 
tiplient quand même. Je serais disposé à admettre jusqu’à avis contraire que 
les cellules névrogliques jouissent jusqu'à certain point des propriétés des anaé- 
robies. 


(1) La neuronophagie a fait tout récemment le sujet de deux articles publiés dans le 
Journal de neurologic le 20 juillet 1900. L'un est dû à MM. Debuck et de Moor, l'autre à 
M. Croog. Les premiers de ces auteurs pensent que les éléments cellulaires intersti- 
tiels, neuroglie et fibroblastes, peuvent être, jusqu'à un certain degré, neuronophages, mais 
ils appartiennent plutôt au processus de réparation de la substance nerveuse détruite. 

Buivant Croca, la neuronophagie peut être cunsidérée comme une manifestation de la 
phagocytose en général ;elle paraît constituer une réaction de défense de l'organisme vis-à. 
vis des causes nocives. 
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J'ai eu l’occasion d'étudier, au point de vue des réactions des cellules névro- 
gliques, plusieurs cas de compression de la moelle et les malades ayant vécu 
après la compression depuis dix-sept jours jusqu'à deux ans. Les constatations 
que j'ai faites me semblent très intéressantes pour le mécanisme intime de la 
formation des fibrilles névrogliques. Dans le premier cas, où la malade a suc- 
combé dix-sept jours après une fracture de la colonne vertébrale avec section 
complète de la moelle, sur les pièces traitées par le liquide de Flemming et 
colorées par Biondi, je n'ai pas pu voir une dégénérescence ascendante, nette. 
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Fig. 8. — Quatre cellules névrogliques fbrillogènes provenant des cordons postérieurs. 
Elles possèdent un grand nombre de prolongements protoplasinatiques, A la périphérie 
de ces cellules, on voit un grand nombre de granulations bien colorées qui représentent 
la coupe transversale des fibrilles de nouvelle formation. Les nombreux. prolongements 
rotoplasmatiques étouffent par leur développement excessif les fibres nerveuses entre 
quelles ils se développent. Il faut tenir compte dans l'appréciation des lésions de 

cette action mécanique des prolongements, 


Toutefois, la réaction cellulaire est manifeste. En effet, le corps cellulaire est 
apparent et bien coloré; le noyau est tuméfié et riche en chromatine. Dans un 
deuxième cas de fracture de la colonne vertébrale, le malade ayant succombé 
cinquante-quatre jours après la fracture, on voit dans les zones dégénérées des 
corps granuleux qui distendent les mailles de la névroglie, entre les interstices 
desquels on aperçoit de grosses cellules né vrogliques, lesquelles dans les pré- 
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parations traitées par la méthode de Weigert offrent un corps cellulaire volu- 
mineux, coloré en brun avec de vrais prolongements protoplasmiques. Le corps 
de la cellule contient un ou plusieurs noyaux. A la périphérie du protoplasma 
cellulaire,on voit un grand nombre de petits points réfringents, trés colorés, qui 
ne sont autre chose que la coupe transversale des fibrilles de nouvelle forma- 
tion. D’autre part, on voit uncertain nombre de fibrilles indépendantes. Les 
fibrilles de névroglie remplissent ici les vides laissés par les fibres nerveuses 
disparues. Chez un troisième malade dont la moelle avait été comprimée par 
des kystes hydatiques multiples, toutes les altérations étudiées plus haut dans 
les zones de dégénérescence ascendante ont été plus accusées. Tout d’abord, 
on voit un nombre beaucoup plus grand de fibrilles libres qui s’entrecroisent 
dans toutes les directions et se présentent par ci, par là, sous forme de petits 
faisceaux. D’autre part, on trouve dans la zone dégénérée de grosses cellules 
très ombreuses avec un protoplasma cellulaire abondant, coloré en brun et 
contenant un, deux ou méme plusieurs noyaux. (Fig. 3.) 

Le corps des cellules est souvent uniforme, mais parfois on dirait qu'il a un 
aspect fibrillaire; en tout cas, à la périphérie de toutes ces cellules, on voit aussi 
bien par la méthode de Weigert que dans celles qui ont été traitées par Flem- 
ming et colorées au Biondi, beaucoup de fibrilles. En dehors de ces grosses 
cellules avec de vrais prolongements protoplasmiques colorés en brun, on 
trouve beaucoup de noyaux clairs, très variables comme forme et comme 
volume, qui ressemblent parfois à ce qu'on est convenu d'appeler : cellules de 
Deiters. 

Le quatrième cas se rapporte à un cas de fracture de la colonne vertébrale 
avec destruction de la moelle, le malade ayant vécu neuf mois après l'accident. 
Ici nous constatons, en dehors des grosses cellules protoplasmatiques et de noyaux 
clairs, quelques noyaux foncés. D'autre part, on voit parfois que des cellules 
brunes possèdent, en dehors de leurs prolongements protoplasmatiques bruns, 
des fibrilles colorées ex bleu, très longues, qui au lieu de se continuer avec le 
protoplasma cellulaire le traversent ; et on peut les suivre sur un certain trajet. 
Enfin, on voit une troisième espèce de fibres également très longues et qui se 
continuent directement avec le protoplasma cellulaire, ou bien s'y perdent. Ces 
fibrilles protoplasmiques colorées en bleu sont, à leur origine, très pales. 

Les modifications du tissu névroglique après les altérations de l'écorce céré- 
brale ou de la substance blanche sous-jacente sont de la même nature que celles 
que nous avons rencontrées dans la moelle. Dans les inflammations aiguës du 
cerveau, dans les cas de ramollissement rapide, ou bien après la destruction 
expérimentale d’une partie de l'écorce cérébrale chez les animaux, il apparaît 
quelques jours après un grand nombre de cellules névrogliques de nouvelle for- 
mation, lesquelles, surtout au voisinage du foyer de ramollissement, prennent 
des proportions considérables. Ces cellules ont pour caractère distinctif d'avoir 
un protoplasma volumineux avec beaucoup de prolongements qui reste incolore 
ou se teint en jaune seulement par la méthode de Weigert pour la névroglie, de 
posséder un noyau considérable contenant un ou deux nucléoles et beaucoup 
de granulations de chromatine. Je pense avoir remarqué que les troubles circu- 
latoires et surtout la stase veineuse favorisent la nutrition et partant la multipli- 
cation des cellules névrogliques. J'ai rencontré dans un cas d'atrophie des cir- 
convolutions cérébrales avec ramollissement, des changements des cellules névro- 
gliques qui me permettent de mieux envisager encore l’évolution de ces éléments. 
Ainsi, j'ai vu au voisinage du foyer de ramollissement au moins deux expèces 
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de cellules : 1° des cellules en araignée ayant de nombreux prolongements, le 
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Fra. 4. FIG. 6. Fig. 6. 


F16.7. Fia.r. 


corps de la cellule teint en jaune et n’ayant colorés en bleu que ses prolonge- 
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ments ; parmi ces derniers, il s'opère une différenciation consistant dans l'appa- 
rition des fibrilles dont quelques-unes deviennent indépendantes (fig. 4). En 
dehors de cette espèce commune des cellules, j’en ai rencontré une autre, de 
forme conique ou pyramidale (fig. 5 et 6) qui est constituée par un corps proto- 
plasmatique et présentant suivant la circonstance un noyau clair (fig. 5 et 6) ou 
foncé (fig. 7 et 8). Le corps cellulaire est allongé, le noyau se trouve à l’un 
des pôles généralement le plus large, tandis que le pôle opposé est repré- 
senté par un prolongement protoplasmatique simple ou bifurqué. Dans les 
stades avancés le corps cellulaire est strié (fig. 7 et 8) ou mieux d’aspect 
fibrillaire ; dans ce dernier cas il se colore en bleu par la méthode de Weigert. 

En ce qui concerne les scléroses descendantes d'origine cérébrale, il y a lieu 
de distinguer les dégénérescences rapides dues à une lésion en foyer des cir- 
convolutions rolandiques et les dégénérescences progressives qui entraînent 
également après elles des scléroses progressives. 

Dans les dégénérescences rapides du faisceau pyramidal on constate, lorsqu'on 
a la chance d'examiner la moelle avec la méthode de Weigert quelques semaines 
après la mort de l'individu, on constate, dis-je, une multiplication des cellules 
névrogliques avec formation des fibrilles qui se présentent au début sous forme 
d’tlots disséminés par ci, par là. Mais dans les formes habituelles de sclérose 
pyramidale, telles que nous les rencontrons longtemps après le début de la ma- 
ladie, les fibrilles névrogliques constituent des faisceaux extrêmement denses 
orientés dans différentes directions, entre les interstices desquels on voit des 
noyaux clairs plus ou moins nombreux et habituellement de petit volume. Lors- 
que la dégénérescence du faisceau pyramidal et par conséquent sa sclérose a 
une marche progressive, l'aspect anatomo-pathologique de la zone sclérosée est 
quelque peu différent. Tout d’abord, le nombre des éléments nucléaires est plus 
grand et leur forme plus variée, On voit encore dans cette zone sclérosée, des 
fibres nerveuses en voie de dégénérescence et autour d'elles un réseau de fibrilles 
névrogliques plus ou moins compact. 

A la périphérie et en dehors de la zone sclérosée, on peut voir comment les 
espaces qui séparent les fibres nerveuses contiennent plus de fibrilles névrogliques 
qu’à l’état normal, de sorte que l'espace qui sépare une fibre nerveuse d'une 
autre est plus grand et est occupé par de la névroglie. Lesce llules névrogliques 
sont plus volumineuses à la périphérie de la zone sclérosée. Cette constatation 
est intéressante a faire parce qu’elle nous prouve que la zone sclérosée est en 
réalité plus grande qu’elle n’apparait à l'œil. Dans les dégénérescences chro- 
niques systématisées (tabes, maladie de Friedreich, amyotrophie Charcot- 
Marie), on constate également une augmentation des fibrilles névrogliques cons- 
tituant une espéce de feutrage ou de réseau dans lequel se trouvent trés peu de 
noyaux. Daus le tabes notamment on peut bien étudier, à l'aide de la méthode de 
Weigert, le trajet des fibrilles névrogliques et on peut se rendre compte qu’elles 
sont très nombreuses dans les racines postérieures dégénérées qu'elles pénè- 
trent en suivant la direction des fibres nerveuses disparues, pénètrent, dis-je, 
d'une part dans les cornes postérieures et, d'autre part, dans la substance blanche 
des cordons postérieurs. 

La densité des faisceaux névrogliques varie avec l’âge de la sclérose. Dans les 
cas de tabes, où la dégénérescence est encore en voie de progression, on trouve 
parfois de grosses cellules (fig. 9) qui servent sans doute à la formation de nou- 
velles fibrilles. Pour montrer combien la réaction de la névroglie de Weigert est 
fine, je rappellerai que dans un cas. de lèpre les lésions décrites par Marie et 
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Jansen étaient peu accusées sur les préparations traitées par la méthode de 
Pal et qu'elles I’étaient, au contraire, très bien sur les pièces colorées avec la 
méthode de Weigert pour la névroglie. 

Le processus organique intime qui réalise le tableau clinique de la syringo- 
myélie a, ces derniers temps, donné naissance à des recherches très intéres- 
santes parmi lesquelles il faut citer en première ligne les travaux de Hoffmann, 
Schlessinger, etc. Malheureusement la question n’est pas encore complètement 
élucidée. Il me semble que les cavités qui ont été désignées parfois à tort ou à 
raison sous le nom de syringomyélie relèvent de lésions très différentes. Il y a tout 
d’abord I'hydromyélie qui consiste dans la dilatation du canal épendymaire avec 
ou sans légère irritation de la névroglie périépendymaire. Il y a ensuite la pro- 
lifération assez considérable, ou même très considérable, de la névroglie périé- 
pendymaire et la formation de nouveaux canaux qui ne sont autre chose qne 
des diverticulums du canal central. Dans un troisième groupe de faits entre la 
lésion qui a été désignée, à tort à mon avis, sous le nom de gliome ou de glio- 


Fig. 9. — Deux grosses cellules névrogli- 
ques provenant des cordons postérieurs 
ans un cas de tabes, (Coloration au li- 
quide de Biondi.) On y voit un noyau 
central etun protoplasma cellulaire unifor- 
me, par-ci par-là, à la périphérie des 
cellules quelques fibrilles coupées trans- 
versalement. Les prolongements des cel- 
lules sont courts, étranglent les fibres 
nerveuses atrophiées. 


matose de la moelle épinière. Dans cette forme, on rencontre des cavités soit à 
la place du canal épendymaire, soit dans la substance grise, cavités entourées 
d’une prolifération luxuriante de névroglie, cavités qui résultent en grande partie 
de la fonte de ces tissus. Enfin, la formation des cavités aux dépens de la subs- 
tance grise ramollie par suite des troubles circulatoires. Cette dernière, qui 
relève du ramollissement par ischémie, ne mérite ni le nom de syringomyélie, ni 
celui de myélite cavitaire. Je m'occuperai dans ma description surtout de la 
deuxième et de la troisième, lesquelles correspondent à la description anatomo- 
clinique de la syringomyélie. 

On trouve dans la deuxième forme, comme nous l'avons déjà dit, une prolifé- 
ration très caractéristique de la névroglie périépendymaire. Le tissu de nouvelle 
formation est représenté par un feutrage très dense, constitué par des fibrilles 
et par des noyaux dans les préparations traitées par la méthode de Weigert. 

A la périphérie de ce tissu de nouvelle formation les colorants protoplasma- 
tiques nous montrent de vraies cellules en voie de prolifération. La cavité est 
tapissée par une couche d’épithélium cylindrique qui suit de près le contour de 
la cavité dilatée. Assez souvent on observe, dans cette forme, de véritables nids 
de cellules épithéliales dans la masse du tissu de nouvelle formation. En outre, 
on constate parfois des cavités plus petites que le canal central ; assez régulières, 
tapissées par un épithélium analogue à celui du canal épendymaire et une zone 
plus ou moins épaisse de fibrilles névrogliques. Si j'ai trouvé assez souvent un épi- 
thélium proliféré qui tapisse la cavité du canal central très dilaté, il m'est arrivé 
parfois de rencontrer, à la place de cet épithélium, une véritable membrane 
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cenjonctive uniforme par places, d'aspect fibrillaire en d'autres endroits. Cette 
membrane présente des espèces de prolongements papilliformes qui regardent 
la périphérie de la moelle et entre lesquels se trouve le tissu de nouvelle for- 
“mation constituant la prolifération névroglique (fig. 10). 

” La signification de cette membrane est encore restée problématique pour moi, 
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Mm. “10, — Section transversale du canal épendymaire daus un cas de maladie de Morvan. 

Le canal est tapissé par une membrane conjonctive finement fibrillaire formant des 

espèces de prolongements papillaires à la periphérle séparés par le tissu de nouvelle 
formation constituant la gliose, 


car il est bien difficile de concevoir sa présence à la place de l'épithélium épen- 
dymaire. Dans les cas de syringomyélie dite gliomateuse j'ai pu distinguer trois 
couches dans le tissu dé nouvelle formation : 1° une couche constituée par 





Fig. 11. — Coupe transversale du foyer de gliose dans un cas de syris élle. Le fo; 
gonstitus par des celulles ot des ftvilles fat partie dg la none exterioure dus process 
gliose, 


l'épithélium du canal épendymaire plus ou moins hypertrophié ; 20 une couche 
très dense et épaisse à la fois, représentée par un grand nombre de fibrilles qui 
se réunissent en faisceaux, couche très pauvre en cellules névrogliques ; 3° une 
couche (fig. 11) jeune, constituée par un grand nombre de cellules névrogliques 
et par les fibrilles constituant un réseau lâche. C'est cette dernière couche qui 
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constitue, pourainsi dire, la matrice de la gliose et qui lui permet, grace ala mul- 
tiplication des cellules de nouvelle formation, de s'étendre dans le tissu nerveux 
resté sain. 

La pathogénie du processus de gliose épendymaire et des cavités qui se forment 
aux dépens des tissus de nouvelle formation est une question des plus ardues, 
Tout d’abord, je tiens à mettre en évidence les deux faits suivants : 1° La gliose 
périépendymaire est primitive, elle reconnaît pour cause une irritation nutritive 
de la névroglie épendymaire et périépendymaire. Cette irritation peut intéresser 
d’une manière inégale les éléments constituants de jla névroglie épendymaire. 
Dans quelques cas, c'est l'épithélium épendymaire qui est proliféré, et alors on 
assiste à une formation très active de ces cellules qui se présente sous forme 
d’amas dans les formations fibrillaires; d'autres fois, et c’est ici que rentre 
la majorité des cas, ce sont les autres cellules névrogliques qui se multiplient 
et qui donnent naissance à cette gliose qui parfois devient considérable jusqu’à 
en imposer pour une tumeur, raison pour laquelle cette modalité anatomique a été 
décrite sous le nom de gliomatose ou de gliôme diffus. Dans cette forme, il existe 
un double processus d'organisation et de désorganisation. L'organisation des 
fibrilles est sous la dépendance de la transformation du protoplasma des cellules 
proliféré en fibrilles qui deviennent indépendantes. La désorganisation, au con- 
traire, reconnaît pour cause des troubles dans la nutrition du tissu de nouvelle 
formation, troubles qui sont dus aux désordres vasculaires et peut-être égale- 
ment aux qualités du liquide céphalo-rachidien. 20 La cause initiale de cette 
gliose périépendymaire nous échappe ; je peux affirmer cependant qu'elle n'est 
pas due à la présence du bacille de la lèpre dans ces tissus. En effet, ni Pitres et 
Sabrazès, ni Babés et Manicatide, ni moi-même n'avons jamais trouvé le bacille 
de la lèpre dans le tissu malade de la syringomyélie. Quelques auteurs, notam- 
ment Minor, Schlessinger, Miller et Meder, ont soutenu que les troubles vas- 
culaires et en particulier les hémorrhagies donnent naissance a des cavités. 
J’ai montré plus haut qu’il y a une espéce de cavité sous la dépendance du 
ramollissement ischémique, processus que j’ai baptisé depuis 1892 du nom de 
polyomyélite antérieure chronique par ramollissement. Il me semble impos- 
sible que les hémorrhagies puissent donner naissance a des cavités semblables 
à celles que nous voyons dans la syringomyélie. Je ne voudrais pas abandonaer 
ce sujet avant d’avoir dit quelques mots sur les cavités qu'on rencontre dans 
la pachyméningite hypertrophique. Au congrès des aliénistes et neurologistes 
de France tenu à Bordeaux en 1895, j'ai émis l'opinion dans une courte com- 
munication qu’il y a lieu de distinguer les cavités de la syringomyélie, d’ori- 
gine endogéne, de celles qui apparaissent simultanément avec la pachyménin- 
gite. J’ai soutenu que ces dernières se distinguent par leur histoire anatomo- 
clinique des premières, et c’est pour cela que je leur ai donné le nom de syrin- 
gomyélie secondaire en comprenant par cette expression que la dernière forme 
des cavités est due à la pachyméningite. Le professeur Koth, de Moscou, qui 
assistait au congrès, m'a objecté que la syringomyélie vraie est toujours secon- 
daire et qu'elle est due au ramollissement de la névroglie hyperplasiée ; 
tandis qu'il fallait réserver le nom de syringomyélie primitive à ’hydromyélie. 
Depuis lors MM. Philippe et Oberthür sont revenus, dans un travail intéressant, 
sur le sujet et ils admettent que la pachyméningite et les cavités de syringo- 
myélie qui existent dans ce cas se développent parallèlement sous l'influence 
de la même cause. Quant à moi, je ne saurais confondre dans la même classe 
les cavités qu'on rencontre dans la pachyméningite et celles qui accompagnent 
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la syringomyélie; elles diffèrent, suivant moi, et par leur mécanisme et par leur 
structure histologique. Dans les dégénérescences et les inflammations chroni- 


\ 
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Fiq. 12.— Cellule nerveuse dégénérée sans noyau, sans substance chromatique, à laquelle 
ent accolée une cellule névroglique dont les prolongements entourent le contour de 
cellule nerveuse. 


AE 








laires s'enroulant autour de la 


aroi d'un vaisseau. (Ce 
substance grise d’un cas de myélite syphilitique à marche chronique.) 


Fig. 13, — Cellule névroglique monstre avec des prolongements protoplaamatiques fibril- 
ire tte image provient de la 


de] 
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ques de la substance grise (sclérose latérale amyotrophique, myélite chronique 
d’origine syphilitique), il existe toujours une multiplication des cellules névro- 
gliques, lesquelles forment des fibrilles destinées 4 remplacer le tissu nerveux 
disparu. 

Dans un cas de myélite syphilitique à marche chronique, j'ai trouvé des cel- 
lules névrogliques monstres douées d'une grande plasticité, et qui s’enroulent 
soit autour d’une cellule nerveuse (fig. 12), soit autour d’un vaisseau (fig. 13). 

L’histologie pathologique de l’épilepsie a été dans ces derniers temps l’objet 
d’études assez approfondies de la part de différents auteurs. L'étude la plus minu- 
tieuse et qui marque le commencement des recherches modernes sur les lésions 
fines de l'épilepsie est celle de Chaslin (1). Cet auteur a trouvé dans cinq cerveaux 
qu'il a examinés au niveau de la région motrice, particulièrement de la sclérose 
appelée à tort à notre avis sclérose névroglique pure et dont les caractères prin- 
cipaux étaient les suivants: la couche superficielle de l'écorce cérébrale est 
formée de faisceaux de fibrilles formant par places de gros faisceaux. Les vais- 
seaux ne présentent pas de trace d’inflammation; il y a seulement sur quel- 
ques points une transformation hyaline de la paroi des capillaires. Pour . 
M. Chaslin, la sclérose cérébrale dont il s'agit est due à la prolifération névro- 
glique et doit être rattachée à un vice de développement. 

Dans des recherches antérieures qui datent de 1892 et de 1895, faites avec Blog (2) 
et Sérieux (3), nous avons pu confirmer jusqu’à un certain point les constatations 
de Chaslin ; mais, d'autre part, nous avons montré que ces lésions ne sont pas cons- 
tantes et qu’ils’y ajoute d’autres altérations importantes. Ainsi, nous avons noté pour 
la première fois l’atrophie ou la disparition des fibres tangentielles de la couche mol- 
léculaire ; lésion qui a été retrouvée plus tard par Alzheimer (4). Ensuite nous avons 
constaté quelques altérations légéres de la substance chromatique des cellules ner- 
veuses. La couche sous-piale est très dense et ses fibrilles nombreuses s'entre- 
croisent pour constituer en apparence un réseau pénétrant dans la profondeur. Les 
. cellules névrogliques sont augmentées de nombre et de volume; elles contiennent 
de nombreuses granulations colorées en moins par la méthode de Marchi. Cette 
constatation, faite tout d'abord par Allen I. Smith, a été confirmée par nous-même 
en collaboration avec Blocq et Sérieux, par Alzheimer, etc. Nous avons vu parfois 
des faisceaux compacts ou des fibrilles névrogliques nombreuses aller se mettre 
en rapport avec la paroi des vaisseaux. Bleuler a fait des recherches minutieuses 
sur 27 cerveaux d’épileptiques déments, et dans tous ces cas il a constaté 
une hypertrophie considérable de la couche névroglique située au-dessous de 
Ja pie-mèfe. 

Il pense que cette gliose sous-piale est caractéristique de l’épilepsie; l’inten- 
sité de la gliose dans chaque cas particulier correspondait plutôt au degré de 
démence qu'à la durée de l'affection. Pour Alzheimer comme pour moi du reste, 
le processus dégénératif dans les deux cas d’épilepsie qu'il a eu l’occasion d'étu- 
dier est sous la dépendance de la disparition d’un certain nombre de cellules et 


(1) CHASLIN. Note sur l'anatomie pathologique de l’épilepsie dite essentielle, sclérose 
névroglique. Suc. de Biol., 1891. 

(2) BLoog et MARINESOO. Sur les lésions et la pathogénie de l’épilepsie dite essentielle, 
Sem. méd., 12 nov. 1892. 

(3) MARINES0O et SÉRIEUX. Essai sur la pathogénie et le traitement de l’épilepsie. 
Extrait des Mémoires del’ Avadémie royale de Belgique, tome XIV, Bruxelles, 1895. 

(4) ALZHEIMER. Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der Epilepsie. Monatsch, 
1. Psych. und Newr., 1898. 
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de fibres nerveuses dont la conséquence est la prolifération secondaire du tissu 
névroglique. La sclérose d’origine vasculaire se présente sous forme de petits 
foyers disséminés et ayant pour centre un petit vaisseau à paroi altérée. Je 
\n’ai rencontré cette lésion que chez des personnes très âgées, et la figure 14, qui 
nous en donne un bel exemple, provient de la moelle d'une femme âgée de 
84ans. Il n'est pas très facile de concevoir la prolifération de la névroglie autour 
des vaisseaux altérés ; toutefois, je serais disposé à admettre qu'elle est due à 
un afflux plus grand de matériel nutritif, d'une espèce de stase due à la perte de 
l'élasticité vasculaire. J'ai remarqué, d'autre part, n'avoir rencontré dans ce cas 
des cellules névrogliques pouvant m'expliquer ces proliférations de fibres 
névrogliques. 
Si on considère à un point de vue tout à fait général l’évolution de la névro- 


7 Fig, 14.— Coupe transversale d'un petit 
vaisseau sur le paroi duquel viennent 
s'implanter un grand nombre de fibrilles 

/ névrogliques dont quelques-unes au 


moins s'élergissent immédiatement avant 
leur insertion sur la paroi vasculaire. 


glie chez le fœtus et chez l'adulte à l'état pathologique, on ne manque pas de 
constater quelque ressemblance (1). En effet, chez le fætus comme dans les pro- 
cessus pathologiques la formation des fibrilles est la fonction des grosses cellules 
Jibrillogènes, lesquelles dans les états pathologiques prennent des proportions 
considérables. Je note en passant que chez l'embryon j'ai trouvé fréquemment 
des figures de karyokinèse (fig. 15), ce qui est relativement très rare dans les 
cellules névrogliques multipliées chez l'adulte. La formation des fibrilles est une 
fonction cellulaire; elles sont dues à l'activité plastique de la cellule; mais lorsque 
ce rôle a été achevé, la cellule névroglique entre à l'état de repos dans les pro- 
cessus pathologiques et arrête son activité chez l'embryon lorsque la trame de 


(1) G. Mamiegsco. Évolution de la névroglie à l'état normal et pathologique. Comptes 
rendus des séances de la Soc. de Biologie (séance du 7 juillet 1900). 
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soutien des centres nerveux a été constituée. La phase de repos des cellules 
névrogliques soit chez le nouveau-né, soit chez l'adulte, correspond à un état 
morphologique spécial et qui se présente telle que nous l’avons décrite plus haut 
par la méthode de Weigert. La fixation dans le liquide de Flemming et la 
coloration des pièces par le liquide de Biondi nous montrent que les noyaux 
sont entourés d'une mince couche de protoplasma qui émet un certain nombre 
de prolongements. Donc, la cellule névroglique à l'état de repos plastique dimi- 
nue de volume, le nombre de ses prolongements protoplasmatiques est très 
réduit ; par contre, un grand nombre de fibrilles névrogliques la traversent dans 
toute les directions sans affecter avec elle des rapports de continuité anatomique. 
En faveur de l'opinion de Weigert, je pourrais invoquer un fait d'ordre patholo- 
gique. Nous avons vu que dans les vieilles scléroses il y a une quantité énorme, 
voire même extraordinaire, de fibres névrogliques, tandis que le nombre 
de cellules de névroglie est relavement très petit. Il est hors de doute que beau- 
coup de ces fibres non seulement sont différenciées des noyaux cellulaires, mais 
encore elles n'affectent des rapports ni de contiguité, ni de continuité avec la 
cellule névroglique. Même plus, dans les scléroses qui datent de plusieurs 


oa . 


Fig. 15.— Deux cellules névrogliques en karyo- Fi. 16, — Gros noyau clair avec 
kinèse à la phase de plaque équatoriale. Moelle un nucléole et beaucoup de gra- 
d'un fœtus de 7 mois colorée au liquide de nulations de chromatine et entouré 
Biondi, par des fibrilles névrogliques cons- 

tituant un feutrage dense. 


années la grande majorité des noyaux n’affectent pas de rapports avec les 
fibrilles ; ces noyaux sont comme logés dans la masse fibrillaire (fig. 16). Quant 
aux noyaux foncés qu'on.trouve, soit à l'état normal, soit à l’état pathologique, 
noyaux qui, ainsi que nous l'avons vu, n’affectent pas de rapports avec les 
fibrilles névrogliques, ils doivent être considérés comme la dernière étape 
dans la série des modifications des cellules névrogliques. 

Ilrésulte donc, en toute évidence, de mes recherches, que quelle que soit l'atteinte 
dela cellule nerveuse et de ses prolongements, il se produit toujours une réaction 
des cellules névrogliques, réaction qui est la résultante des conditions patholo- 
giques qui ont réalisé l'altération du tissu nerveux. Tantôt c'est une réaction 
rapide: le protoplasma et le noyau de Ja cellule névroglique, dans ce cas, aug- 
mentent de volume, le noyau se divise ainsi que la cellule; il en résulte la 
néoformation des cellules névrogliques autour des cellules nerveuses, la multi. 
plication des mêmes cellules dans le tissu interstitiel, lorsque le trouble nutritif 
de l'élément nerveux dure un certain temps ; celui-ci peut disparaftre complète 


ment, tandis que les cellules névrogliques multipliées occupent la place du tissu 
nerveux disparu, 
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1131) Des troubles Circulatoires Encéphaliques associés aux phén- 
mènes Convulsifs, par Maunice Ding. Thèse de Paris, n° 329, mai 1%, | 
chez Carré. 


Ce travail est basé sur des expériences consistant surtout à porter des subs 
tances toxiques ou modificatrices de la circulation sur des cerveaux d'animan 
mis à nu. Ces expériences démontrent que les convulsions peuvent avoir kz 
point de départ dans le contact direct de substances convulsivantes avec la ce 
lule nerveuse (Vulpian). 


Le début des convulsions paraît être marqué par un trouble de la circulatia 
cérébrale. 

Au cours de la convulsion il semble acquis par les faits expérimentaux x 
cliniques qu'il existe de la congestion. Mais cela ne prouve pas que la conges- 
tion soit le fait initial déterminant la convulsion. Il semble acquis par les fais 
expérimentaux et cliniques qu'une anémie brusque et très accusée pent donne 
lieu à des convulsions. Dès que celles-ci se produisent, l‘anémie est remplace 
par une congestion, produite par la dilatation des artérioles et la réplétion de: 
capillaires etdes veinules. 

Dans certains cas les convulsions paraissent se rattacher à une cause 
complexe ; il y a bien alors trouble circulatoire, mais en même temps altératica 
des globules sanguins aboutissant à une anoxhémie cérébrale. Dans les intox- 
cations exogènes ou les auto-intoxications il peut y avoir aussi contact de h 
cellule nerveuse avec des substances toxiques. 

Quelle que soit la cause et le mécanisme donnant lieu aux phénomènes coz 
vulsifs, ceux-ci ne se produisent pas également et uniformément chez tous ls 
sujets : la production et l'intensité des convulsions dépendent de l'aptitude com 
vulsivante du sujet. C'est la une notion qu'il faut avoir bien présente à l'espri 
pour comprendre les différences des réactions des cellules motrices à l’egard des 
agents convulsivants, dans des conditions d’expérimentation ou d'observation 


clinique, qui au premier abord paraissent identiques. FSINDEL. 


1132) Toutes les Cellules Ganglionnaires sont-elles en rapport direct 


avec les Vaisseaux Sanguins ?(Stehen alle Ganglienzellen mit den Blut 
gefässen in directer Verbindung ?), par Aissat Abamnigwicz (de Vienne). Ves- 
rol. Centralblatt, 1er janvier 1900, p. 2. 


A. établit par l'étude des grosses cellules ganglionnaires intervertébrales da 
plexus brachial et des cellules de l'écorce cérébrale du lapin que toutes les ce! 
lules ganglionnaires de la moelle et du cerveau sont entourées par un fin rése:t 
de vaisseaux, vasa serosa, dérivés des capillaires et dont le calibre ne peut 
laisser passer que le sérum sanguin sans aucun élément figuré : le courant arte- 
riel principal est destiné aux cellules ganglionnaires et son importance dépeni 
du nombre et de la grosseur des amas cellulaires. La cellule est entièrement 
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baignée dans le milieu nutritif artériel où elle puise largement ; ses déchets 
s’accumuleraient dans l’espace creux intérieur qu'on appelle le « noyau » avant 
d’être versés dans le courant veineux. On peut verser de l’eau distillée à la 
surface du cerveau dépouillé de sa pie-mère et même de ses couches superfi- 
cielles sans produire de signes d’excitations, tandis que deux ou trois centimètres 
cubes seulement injectés dans la carotide produisent des signes d’excitation 
intense des cellules ganglionnaires parce qu'elles sont entièrement baignées 
dans le milieu sanguin (nystagmus, troubles de la respiration et du pouls, téta- 
nisation de tous les extenseurs). A. Lear, 


1133) Hypophyse et Glycosurie (Ipofisi e glicosuria, nota preventiva sulla 
fisiopatologia della glandula pituitaria), par Arnozno Case.ui. Rivista sper. di 
freniairia e med. leg. d. al., an. XXX VII, fasc. 1, p. 120, 15 avril 1900. 


C. a extirpé la glande pituitaire à des chiens et attire l'attention sur deux phé- 
nomènes que présentèrent constamment les animaux opérés : la cacheæie et la 
glycosurie. 

La cachexie ne s'accompagne pas de convulsions. Si celles-ci apparaissent 
(expériences de Vassale, Sacchi et Gatta), c'est qu’il y a eu des complications 
opératoires. 

La glycosurie est constante, et l’auteur a pu l’observer même dans un cas où 
la destruction de l’hypophyse n'était que partielle, intéressant surtout le lobe 
central; l’animal opéré, d'abord cachectique, avait pu se rétablir grâce à la 
persistance d'une portion épithéliale de la glande qui continuait à fonctionner. 

Le lobe central de l’hypophyse, d'origine ectodermique, dont la lésion pro- 
duit la glycosurie, a donc une influence sur ce phénomène. Loeb, Hansemann, 
Finzi, Schlesinger ont apporté la confirmation clinique du fait en notant la 
glycosurie chez des acromégaliques et dans des cas de tumeur de la pituitaire 
sans acromégalie. Falkenberg et Gley ont démontré la glycosurie chez les 
chiens éthyroidés; or, l’extirpation de la thyroïde a pour effet l’augmentation de 
volume de la partie épithéliale de l’hypophyse (Rogowitsch et Compte), ou 
méme sa modification (Traina). 

En somme, la clinique ét l’expérimentation prouvent qu'une lésion de l’hypo- 
physe entraîne la cuchexie et une glycosurie marquée. ° F. DeLeni. 


1134) Influence de la fonction de l’Hypophyse sur le Développement 
de l’Organisme (Influenza della fuuzione d’ell’ipofisi sullo sviluppo dell’ 
organismo), par ARNOLDO CaseLLi. Rivisia sperimentale di freniatria 6 med. leg. 
d. alien., an, XXXVII, fasc. 1, p. 176, 15 avril 1900. 


L'auteur a pratiqué trois séries d'expériences : le injections d'extrait glycériné 
d’hypophyse chez des animaux âgés de quelques jours pendant une durée de 
trois ou quatre mois ; 2° extirpation totale de l’hypophyse chez des chiens de 
quarante à soixante jours ; 3° extirpation de la portion épithéliale de l'hypo- 
physe chez des chiens de quarante à soixante jours. 

Les expériences de la première série ne donnèrent pas de résultats méritant 
d’être notés. Celles de la deuxième série aboutirent au même effet que l'extir- 
pation de l'hypophyse chez l'animal adulte, savoir à la mort après cachexie 
grave et glycosurie. 

Les expériences de la troisième série furent conduites de la façon suivante : 
dans des portées de chiens furent choisis les mieux venus, et à ceux-là on enleva 
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la partie épithéliale de l’hypophyse. Les animaux qui survécurent à cette opéra- 
tion délicate présentèrent un arrêt de développement très marqué. Il faut en 
conclure que l'hypophyse a une importance physiologique dans le développe- 
ment général de l'organisme ; cela s'accorde bien avec les altérations que Coulon 
a décrites dans la pituitaire des crétins, et avec l'hypothèse de Marie, Tambu- 
rini et Massalongo concernant l'importance qu’aurait l’hyperfonctionnement 
de l’hypophyse dans la production du gigantisme. F. Decent. 


1135) Le « Réflexe fémoral » dans les troubles de conduction de la 
moelle dorsale (Uber den « Femoralreflex » bei Leitungsstérung des Dor- 
salmarks), par Remax. Neurol. Centralblatt, t. I, 1900, p. 7. 


Le réflexe femoral antérieurement décrit par Remak consiste en ce que, sous 
l'influence d'une excitation d'une zone limitée de la surface antérieure de la 
cuisse, les trois premiers orteils se fléchissent, puis le pied s'étend et enfin 
souvent la jambe s'étend lentement par la contraction du quadriceps : ce réflexe 
n'apparaît que quand le pouvoir réflexe de la moelle est exagéré par un trouble 
de conduction entre la 8° et la 12e dorsale. 

R. cite un nouveau cas de ce réflexe chez un enfant atteint de mal de Pott: 
il coïncidait avec l’extension du gros orteil par l'excitation de la plante du pied 
et confirmait ainsi la valeur du réflexe de Babinski. . 

La contraction du quadriceps est peut-être d’autant plus forte que la lésion 
médullaire est plus basse, comme le pense Westphal. A. Léa. 


1136) Documents relatifs à la corrélation entre le Développement 
Physique et la Capacité Intellectuelle, par Simon. Thèse de Paris, n°315, 
mai 1900, chez Carré (69 p.). | 


Il y a une corrélation entre le développement physique et la capacité intellec- 
tuelle comme le démontre la moindre valeur des chiffres trouvés par S. dans 
ses mensurations qui ont porté sur 223 enfants de la colonie de Vaucluse, com- 
parée à ceux d'enfants normaux, et plus nettement encore le fait de rencontrer 
un tant pour cent particulièrement élevé de sujets peu développés au point de 
vue physique parmi les idiots ou imbéciles, tandis que la plupart des débiles 
présentent un ensemble de mesures se rapprochant davantage de ce qu'elles 
sont chez les enfants normaux. 

En outre, c'est avec un arrêt total du développement et une diminution du 
pouvoir d'accroissement dans ses périodes les plus actives que la corrélation est 
la plus précise, et, si l’on considère les mesures isolément, avec le degré de 
développement de la tête. 

S. incline à penser que cette corrélation peut être sous la dépendance d'une 
origine commune aux deux choses, et telle que débilité et friblesse d’esprit ne 
seraient le plus souvent qu'une manifestation d'un désordre plus général et 
frappant tout à la fois les centres psychiques et tout l'organisme comme feraient 
par exemple des altérations de la physiologie cellulaire du fait de l'alcoolisme 
et de l’hérédité. N’en a-t-on pas d’ailleurs un exemple dans l'idiotie myxcdé- 
mateuse où l'intoxication altère également les fonctions intellectuelles et celles 
qui président au développement physique. Au contraire, à l'état normal, consti- 
tution robuste et mentalité saine ne représenteraient que deux aspects d'une 
même activité physiologique générale, et deux formes équivalentes d'une même 
individualité. Fennec. 
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1137) Sur les différences de l’excitabilité du Nerf Sciatique de la gre- 
nouille en différents points de son trajet (Ueber verschiedene Erreg- 
barkeit des Froschhüstnerven in seinem Verlauf), par le professeur GRüTzNER 
(Tubinge). 24° R. des neurol. et alién. du Sud-Ouest. Arch. f. Psychiatrie, 

. t. XXXII, p. 2, 1899. 


Les réactions sont les mêmes dans toute la hauteur du nerf pour les excitations 
électriques rapides ; elles sont plus faibles à la partie inférieure pour les excita- 
tions lentes. Les excitants chimiques ont, au contraire, une action plus vive a 
l'extrémité inférieure. M. TRÉNEL. 


1138) De l'influence de l’Alcool sur le travail du Muscle fatigué, par 
De Boeck et Guszsunc. Bullet. de la Soc. de méd. mentale de Belgique, sep- 
tembre 1899, avec figures. 


De B. et G. ont expérimenté sur des alcooliques guéris des troubles aigus qui 
avaient provoqué la collocation. Ils ont recherché l influence de l'alcool (sous 
forme de rhum ingéré en prises de 50, 60 gr., etc.) sur les poussées dynamo- 
métriques, après que celles-ci eussent déjà duré vingt à trente minutes. (Voir 
travail original pour les détails des diverses expériences.) 

D’une façon générale, l'alcool augmentait l'énergie des muscles fatigués, mais 
son action est rapidement dissipée, de nouvelles doses sont alors nécessaires. 
Dans tous les cas, il a été constaté qu'un repos de quelques minutes possède une 
action plus utile que celle de l'alcool. 

Toutefois, plus l'intoxication et la dégradation alcooliques sont intenses, 
moindre est l’effet stimulant de l'alcool ; il peut même déterminer d'emblée et à 
faible dose, des effets dépressifs. Pau Masoin (Gheel). 


1139) Mémoire des Impressions Visuelles homogénes consécutives, 
par Lazounsxy et Cuiporr. Moniteur (russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc. I, 
p. 15-30. 


Les auteurs donnent les conclusions suivantes : toute une série d’impressions 
visuelles de la méme espéce apparaissant l'une après l’autre après des inter- 
valles de temps égaux, leur souvenir peut être défini avec un degré d’exactitude 
assez marquée. 

Dans ces cas la mémoire du temps ne joue ici qu'un rôle secondaire. La plu- 
part des erreurs consistent dans la diminution des temps. Les intervalles entre 
les impressions de 0,6 secondes sont plus favorables que les intervalles de 
1, 2 secondes. SERGE SOUKHANOFF, 


1140) La Marche dans les maladies du système Nerveux, par Giles 
DE LA TourETTB. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an. 13, n° 3, p. 293, mai- 
juin 1900. 


A propos du récent article où Marinesco analyse la marche d'une hémiplégique 
étudiée à l’aide du cinématographe, M. G. de la T. fait remarquer que le nou- 
velle méthode employée confirme des faits depuis longtemps décrits (Gilles de la 
Tourette. Etudes cliniques et physiologiques sur la marche. La marche dans les maladies 
du système nerveux étudiée par la méthode des empreintes, Thèse de Paris, 1886. — 
DL’ attitude et la marche dans l'hémiplégie hystérique, Nouvelle Iconographie de la Sal- 
pétriére, 1888, p. 1). FRInDEL. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


1141) Sur quelques rapports entre les Lésions des Cellules Nerveuses 
et l'état de la Névroglie dans diverses Psychoses (U. einige Beziehun- 
gen zwischen Nervenzellenerkrankungen u. glidsen Erscheinungen bei vers- 
chiedenen Psychosen), par Nissu (Heidelberg). 24° R. des neur. et al. du Sud- 
Ouest. Arch. f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 2, 1899, 20 p. 


Exposé de l’état de la question d'après les recherches personnelles de N. : 

N. insiste sur les déformations artificielles des cellules dues à des fautes de 
technique, en particulier l'aspect vésiculeux que prennent les cellules par leur 
rétraction dans leur gaine (fréquente dans la couche supérieure des petites cel- 
lules pyramidales). 

Il décrit les diverses lésions cellulaires connues de lui : 

1e Lésion chronique. — La plus fréquente des cellules corticales : la colorabilité de 
tous les éléments de la cellule devient de plus en plus grande, la cellule se 
rétracte, le noyau aussi, et il finit par se confondre avec elle; les prolongements 
s’amincissent et deviennent sinueux. 

2 Lésion aiguë. — Nombreuses variétés ; se rencontrent dans les processus 
fébriles, le délire aigu, etc. Tuméfaction de la cellule, coloration diffuse, état 
granuleux ; le cylindraxe devient plus visible ; migration des noyaux, fragmen- 
tation des prolongements protoplasmiques. Restitutio ad integrum possible. 

3° Raréfaction de la cellule. — Fréquente, mais le début seul est bien connu. 
Fonte des granulations. 

4° Dégénération granuleuse. — Assez rare et combinée à d’autres lésions ; sou- 
vent la zone externe reste adhérente à la gaine péricellulaire. La cellule parait 
tuméfiée ; décoloration, aspect granuleux, formation de lacunes, de fentes ; défor- 
mation du noyau. Fréquente dans le delirium tremens. 

5° Rétraction cellulaire. — Relativement rare. Aspect spongieux, disparition 
de la membrane nucléaire ; le noyau paraît tuméfid ; persistance de quelques 
corpuscules très colorés ; coloration diffuse ; disparition des dendrites. 

6° État aréolaire. — Fréquent, mal connu; les aréoles existent dans la substance 
colorable comme dans la substance‘incolore. 

7° Dégénération pigmentaire. — Mal connue, peut s'accompagner de déformations 
monstrueuses. 

8° Lésion grave de la cellule. — Caractérisée par le rapetissement du noyau qui 
prend une teinte métachromatique uniforme, le nucléole rapetissé s’accole à la 
paroi; les éléments constituants de la cellule se réduisent à des produits de 
désintégration, granulations de tous volumes, pâles, annulaires à centre décoloré. 
C'est, dit N., un des processus les mieux connus de lui. 

9° Formes combinées. La'mort de la cellule survient par : a) liquéfaction, b) désin- 
tégration de la substance et résorption, c) vacuolisation, d) corrosion par les 
cellules de névroglie (fréquent), e) persistance de la cellule nécrobiosée sous 
forme d’ombres de cellules (Zellschatten) ou de transformations secondaires de la 
cellule nécrobiosée: rétraction à tous les degrés, vacuolisation, désintégration, 
déformation par les éléments névrogliques voisins, mise en évidence de la gaine 
péricellulaire invisible normalement, pétrification (calcification ou incrustation). 

Le rôle de la névroglie est considérable ; celle-ci ne doit pas être considérée 
comme simple tissu de soutien; les cellules de névroglie deviennent plus appa- 
rentes dans les processus pathologiques, elles absorbent les produits de désin- 
*4gration. Les corps granuleux sont des cellules névrogliques. 
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Leur faculté de prolifératiou est indéfinie; elles se divisent avec ou sans 
mytose, forment des cellules géantes. Pour N. les leucocytes ne jouent presque 
aucun rôle dans l'écorce, sauf dans les abcès ; le rôle phagocytaire est dévolu 
dans l'écorce aux cellules névrogliques. 

Dans les préparations normales on rencontre a) des cellules araignées, cellules 
névrogliques en régression après avoir produit de la substance intercellulaire 
et dont les prolongements sont des prolongements protoplasmatiques rétractés, 
b) des astrocytes dont les prolongements sont des fibres de Weigert. Les cellules 
araignées pathologiques sont représentées par a) des cellules à prolongements 
protoplasmatiques innombrables de toutes dimensions, b) des astrocytes de 
Weigert sans prolongements protoplasmatiques., 

La production pathologique de substance intercellulaire est suivie d'atrophie 
de la cellule qui l'a effectuée, et qui n’est plus représentée alors que par un 
corps à noyau, petit, anguleux. Les astrocytes ont un corps volumineux qui 
parfois persiste sous forme de plaque après disparition du noyau dans les cas 
pathologiques. 

Les cellules de névroglie qui ne produisent pas de substance intercellulaire 
sont de deux formes: 1) les cellules à corps bien délimité; 2) les cellules à con- 
tours mal délimités. Les premières sont les unes sans prolongements et ont un 
aspect épithéloide; les autres ont des prolongements. 

Les cellules névrogliques sont tout à fait protéiformes et difficiles à différencier 
surtout des cellules nerveuses malades. Pour N. la présence de plissements de la 
membrane du noyau appartient exclusivement à celle-ci. 

La destruction des cellules de névroglie se fait par leur vacuolisation et par 
d'autres processus mal définis. 

L'étude des lésions vasculaires n’est pas moins importante, et est à peine ébau- 
chée. La soi-disant infiltration de cellules rondes représente des choses bien 
différentes; cette infiltration n’occupe que l'adventice : 

a) La paroi même est infiltrée de noyaux qu’on ne saurait actuellement identi- 
fier ; 

b) La gaine est énormément élargie et remplie principalement de lymphocytes 
à noyaux ronds et à protoplasma mince ; 

c) La paroi de la gaine n’est qu'épaissie et les cellules sont multipliées ; 

d) La paroi de la gaine lymphatique présente des cellules que N. identifie 
aux Plasmazellen et dont le nombre est tout à fait variable. 

La tunique moyenne et l'intima peuvent présenter des lésions progressives ou 
régressives, mais jamais d'infiltration cellulaire analogue à ce qu'on voit pour 
l’adventice. A noter particulièrement les proliférations de l’intima, etc. TRENeL, 


1142) Foyers de Ramollissement Cérébral et troubles Psychiques, par 
R. Cuaron. Archives de Neurologie, décembre 1899, n° 48, p. 433-442 (6 obs. 
personnelles). 


L'auteur apporte quelques faits susceptibles d'éclairer les rapports qui existent 
entre les troubles mentaux et le ramollissement cérébral. Deux particularités l'ont 
frappé : 1° la distribution bizarre et l'étendue considérable des foyers de ramollis- 
sement, occupant la substance corticale de lobes entiers ou leur système de 
projection ; 2° l'existence dans tous les cas de céphalalgie en même temps que 
de l'excitation cérébrale, et dans la plupart des cas de phénomènes convulsifs 
aussi bien dans ceux de ramollissement atteignant la substance blanche que dans 
ceux où la substance grise est intéressée. Pau SAINTON. 
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1143) De la Dégénérescence des Vaisseaux par lésion du Sympathique 
(Zur Frage von der Degeneration der Gefässe bei Läsion des N. sympathicus), 
par Micuae Lapinsxy (de Kiew). (Travail du laboratoire du professeur Oppen- 
heim, à Berlin). D. Zeitsch, für Nervenheilkunde, 22 février 1900, p. 240. 


Après lésion du sympathique, les vaisseaux perdent leur tonus, s’élargissent 
et s’allongent, les capillaires comme les moyens et les gros vaisseaux ; la peau 
rougit et la température locale s'élève. Parfois il se fait des transsudations 
séreuses ou des hémorrhagies. Tardivement la paroi s'épaissit et la lumière se 
rétrécit quelquefois jusqu'à oblitération complète, qu'il y ait eu ou non solution 
de continuité du tronc nerveux. Pas de suppuration ni de gangrène. 

La cause des lésions est complexe : 1° perte du tonus et du pouvoir contractile 
de Ja paroi vasculaire ; 2° trouble de nutrition des cellules de la paroi ; 3° série 
de causes mécaniques agissant localement telles que: élargissement de la 
lumière, augmentation de la pression intra-vasculaire et ralentissement du cou- 
rant sanguin. 

Les lésions du sympathique ne provoquent après peu de temps qu'un trouble 
fonctionnel des vaisseaux ; après une longue période, elles amènent une dégéné- 
rescence organique des parois vasculaires. A. Léri. 


1144) Le faisceau céréhelleux latéral sacro-lombaire. Dégénéres- 
cence de la substance grise de la moelle sacro-lombaire par ané- 
mie chez le chien (Die sacrolumbale « Kleinhirnseitensttangbahn ». 
Auschaltung der graüen Substanz des Lombosacralmarks durch Anämie 
beim Hunde), par Max Roramann (de Berlin), Neurol. Centralblatt, lee et 15 jan- 
vier 1900, nes 1 et 2. 


Chez le chien on peut obtenir exceptionnellement, par compression temporaire 
de l'aorte abdominale, une destruction isolée de la substance grise de la moelle 
lombo-sacrée. La disparition de la substance grise de la moelle sacrée supé- 
rieure et moyenne montre qu'il existe un faïsceau cérébelleux sacro-lombaire : 
certaines des fibres dégénérées se terminent dans la moelle dorsale supérieure 
et cervicale; d’autres peuvent être suivies jusque dans le bulbe dans le faisceau 
cérébelleux latéral ; le faisceau sulco-marginal ascendant de Marie et quelques 
fibres du faisceau latéral antérieur dégénèrent aussi ; les faisceaux postérieurs 
restent indemnes, sans doute par suite de la conservation de la substance grise 
voisine du canal central, On admet donc à tort que le faisceau cérébelleux 
latéral commence seulement dans la moelle dorsale inférieure ou lombaire supé- 
rieure avec la première apparition des colonnes de Clarke qui leur donnent 
naissance. | A. Lea. 
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1145) Ophtalmoplégie avec élévation et abaissement périodique 
involontaire de la paupière supérieure. Ophtalmie paralytique 
et une illusion optique particulière (Ophtalmoplegie mit periodischer 
unwillkürlicher Hebung und Lenkung des oberer Lides, paralytischer Ophthal- 
mie, und einer eigenartigen optischen Illusion), par von Becuterew (de St- 
Pétersbourg) D. Zeitschrift für Nervenhetlkunde, 22 février 1900, p. 209. 


B. étudie successivement tous les phénomènes de cette observation complexe. 
Il s’agit chez sa malade d’une affection de toute une série de nerfs craniens à 
gauche (facial, trijumeau, optique, olfactif, hypoglosse et glosso-pharyngien) ; à 
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droite sont atteints aussi quelques nerfs crâniens, trijumeau et nerfs moteurs de 
l’œii ; bien qu’il y ait parésie des extrémités droites, B. rattache l'affection aux 
nerfs périphériques et croit à une méningite syphilitique de la base. Il rapporte 
l'élévation périodique de la paupière supérieure gauche avec impossibilité 
de l'abaisser à une contracture due à une irritation des fibres nerveuses du 
muscle releveur par la rétraction des tissus dans la période de résorption des 
néoformations gommeuses ; la périodicité des phénomènes serait due ou à la 
périodicité de l’irritation ou plus probablement à une irritation permanente 
insuflisainte par moments pour maintenir en contraction le muscle paralysé. 
— L’ophtalmie serait un trouble trophique, et à cette occasion B. fait une 
longue étude des troubles trophiques dus aux lésions nerveuses centrales 
ou périphériques. — L’illusion opt:qt'e enfin est la suivante : un objet placé dans 
le champ seul de l’œil droit immobile paratt vu par l'œil gauche ; placé dans le 
champ des deux yeux il donne ceux ‘images, celle qui correspond à l'œil droit 
paraît encore se trouver dans la ligne visuelle de lceil gauche. B. rapporte 
cette illusion à un trouble dans la projection extérieure des images rétiniennes 
indépendant des milieux de l’œil, dû surtout à la sensation de l'innervation, de 
l'influx moteur, et à la sensibilité musculaire : quand l'œil gauche se meut une 
sorte d’influx moteur se rend aussi vers l'œil droit, la malade n'a pas la sensa- 
tion de l’immobilité de cet œil droit et n’exerce sur lui aucun contrôle, mais elle 
a la sensation du mouvement de l'œil gauche et porte dans la direction de l'axe 
visuel de l'œil gauche l'image qui appartient à l’œil droit. A. Lert. 


1146) Réaction pupillaire paradoxale et fibres pupillaires constric- 
trices dans le cerveau (Ueber paradoxe Pupillenreaction und uber pupil- 
lenverengernde Fasern im Gehirn), par von BecuTerew (de Saint-Pétersbourg). 
Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, 22 février 1900, p. 186. 


La réaction pupillaire paradoxale consiste dans la dilatation de la pupille sous 
l'influence de la lumière. A l'occasion de l’observation d'un malade qui présen- 
tait ce phénomène dans la période de guérison d’une paralysie oculaire com- 
plexe d'origine syphilitique, B. étudie le trajet des fibres pupillaires dans la 
cerveau et la pathogénie de la réaction paradoxale. 

Les fibres centripètes, du réflexe pupillaire se rendent aux portions accessoires 
antérieures du noyau d’origine du moteur oculaire commun, portions situées sur 
les côtés du troisième ventricule. Pour s'y rendre elles suivent un trajet diffé- 
rent de celui des fibres visuelles ainsi qu'il résulte d'expériences sur les ani- 
maux (sections antéro-postérieures du chiasma, de la commissure postérieure, 
sections des bandelettes optiques, destruction des corps genouillés), et de consta- 
tations anatomo-pathologiques et cliniques (indépendance du réflexe pupillaire et 
des fonctions accommodatrices et visuelles, signe d’Argyll-Robertson en parti- 
culier, etc.). Les fibres pupillaires s’entrecroisent très incomplètement dans le 
chiasma, suivent quelque temps les bandelettes optiques et s’en séparent avant 
leur entrée dans les corps genouillés externes pour se rendre dans le noyau du 
moteur oculaire commun, sans doute après s’être entrecroisées dans la commis- 
sure postérieure, mais sans présenter de rapport avec les corps genouillés ou 
les tubercules quadrijumeaux antérieurs dont la destruction est sans action sur 
le réflexe pupillaire. La voie centrifuge du réflexe suit le tronc oculaire commun. 

La réaction pupillaire paradoxale serait pour Frenkel l’exagération d’un 
phénomène normal, la dilatation pupillaire qui succède à l'influence trop prolon- 
gée de la lumière, ce serait un mouvement associé aux mouvements de diver- 
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gence. Mais comme tous les cas de strabisme ne s'accompagnent pas de 
réaction paradoxale et que la divergence n'est pas la règle absolue dans les 
cas de réflexe paradoxal, B. suppose qu'il s’agit d'une fatigue du centre irien 
darfs la période de régénération ; une lumière faible rétrécit peu la pupille, une 
lumière forte annihile complètement l'action du centre irien : c'est le cas de son 
malade chez lequel la réaction paradoxale a succédé à une immobilité pupillaire 
complète. ANDRÉ Lert. 


1147) Syphilis du système nerveux central avec Gliose centrale et 
cavité dans la moelle (Ueber Syphilis des*Centralnervensystems mit cen- 
traler Gliose und Hôhlenbildüng in Rückenmark), par Nessiruau (de Mar- 
burg). D. Zeitschrift für Nervenheilkunde. 22 {3vrier 1900, p. 169. 


Une observation de N. montre que la syphilis peut être la cause de la gliose 
médullaire et de la syringomyélie ; quelques observations semblables ont déjà 
été récemment publiées par différents auteurs. A. Lea. 


1148) La Paralysie de Landry (Ueber Landry'sche Paralyse), par Orro 
WaPPENSCHMIDT (Travail de l’Institut pathologique de Munich). D. Zeitschrift 
J. Nervenheilkunde, 22 février 1900, p. 306. 


Recherches anatomo-pathologiques. — Moelle: lésions vasculaires : hyperémie de 
toutes les hauteurs, surtout au pourtour de la substance grise; hémorrhagies 
dans les espaces lymphatiques périvasculaires de la substance grise, throm- 
boses hyalines lombaires et cervicales infiltrations leucocytaires de la paroi. 

Lésions des cellules ganglionnaires : successivement disparition du parallé- 
lisme des granulations de Nissl, division des granulations en fines particules; 
chromatolyse complète, parfois vacuoles ; lésions du noyau très variables ; noyau 
indistinct, peu ou pas coloré, parfois vacuolaire, avec ou sans nucléoles. 

Recherche des bactéries sur les coupes négative. — Nerfs périphériques ; pas de 
névrites. 

Les symptômes et les lésions concomitantes montrent que très souvent la 
« forme bulbaire » de la maladie de Landry est d'origine infectieuse ou toxique. 

À. Léi. 


1149) Tabes. Début par fracture spontanée des deux fémurs. Pseu- 
darthroses. Broncho-pneumonie. Suppuration des pseudarthroses. 
Mort, par Toucne. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 21 décembre 1899. 


Les fractures spontanées dans le tabes ne sont point très fréquentes : sur 
50 ataxiques actuellement dans son service, T. n’a pu en relever qu'un cas. Il 
s'agit d’une tabétique atteinte de fracture spontanée du fémur gauche en 1880, 
qui s’accompagna d'un œdème rouge, d'apparence phlegmoneuse, pour lequel 
une incision fut pratiquée sans donner issue à un autre liquide que du sang ; 
deux ans après, fracture spontanée du fémur gauche avec gonflement du même 
aspect. La malade succomba à une broncho-pneumonie; l'autopsie confirma le 
diagnostic de tabes. Les lésions des membres inférieurs étaient les suivantes : On 


trouva un énorme abcès occupant la bifurcation supérieure de la ligne âpre et 


se continuant avec une ouverture siégeant en bas et en arrière de la capsule 
coxo-fémorale : celle-ci était remplie de pus. A gaucheil en était de même d’une 
pseudarthrose occupant l'extrémité supérieure du fémur gauche ; là le pus n'avait 
pas fusé au dehors. 

Les os dépouillés de leurs parties molles étaient le siège des lésions suivantes : 





ANALYSES 913 


a droite, fracture sous-trochantérienne consolidée, pseudarthrose au niveau de 
l'implantation du cal sur la tête, résorption du cal fémoral. A gauche, fracture 
au méme niveau; pseudarthrose formée par une cavité au niveau de la partie 
postéro-inférieure du grand trochanter dans laquelle est reçue l’extrémité supé- 
rieure du fémur. Dans ni l’une ni l'autre de ces pseudarthroses n’existait de 
cartilage articulaire. Paut SAINTON. 


1150) Un cas d’affection Familiale à symptômes Cérébro-spinaux, par 
Mile Dona Pesxen. Thèse de Paris, n° 376, mai 1900, chez Steinheil (2 obs. 
personnelles, un examen histol., figures, 2 photog.). 


Le travail de Me P. est consacré à l'étude d'un cas de maladie familiale infantile. 
Cette étude repose sur deux observations, l'une purement clinique, l’autre clinique 
et anatomo-pathologique. Un malade a été présenté à la Société de Neutologie de 
Paris et les observations ont été résumées à la même séance de la Société (RZ. X., 
1900, p. 343). | 

Cliniquement, l’affection est caractérisée par une paraplégie peu ou pas spas- 
tique ou accompagnée d'une déformation spéciale en huit de chiffre double des 
membres inférieurs qui présentent dans leur ensemble un certain arrêt de déve- 
loppement et sont absolument impotents ; par un tremblement intentionnel et 
l’ataxie des membres supérieurs ; par une déchéance intellectuelle profonde. 

Anatomiquement, cet état correspond à une hypoplasie très accusée de tout 
l'axe cérébro-médullaire, avec prédominance de la lésion sur la substance 
blanche, et sans aucun point de sclérose. De plus, la moelle présente une lésion 
symétrique des faisceaux cérébelleux directs et en partie du cordon postérieur, 
La colonne de Clarke est également allérée. Sur les coupes du cerveau: la subs- 
tance blanche apparaît dissociée d’une façon extrémement nette en faisceaux 
de fibres différemment colorées. 

Les malades de Mlle Pesker sont particulièrement intéressants en ce qu'ils ne 
ressemblent à aucun destypes d'affections spasmodiques héréditaires publiés 
jusqu’à ce jour; ils ne peuvent être rangés ni dans la paralysie familiale spas- 
tique décrite par M, Lorrain, ni dans la diplégie cérébrale infantile familiale. 
L’affection est d’ailleurs très peu spasmodique, et l’observation qui semble le 
plus s’en rapprocher et celle qui a été publiée en 1885 par Pelizaeus sous le nom 
de sclérose multiple. L'affection décrite par Mie Pesker appartient à ces formes 
atypiques et intermédiaires qui se rapprochent à la fois des affections spastiques 
et des affections atoniques et ataxiques comme la maladie de Friedreich et l’hé- 
rédo-ataxie cérébelleuse. FeINoEL. 


1151) Le Méningisme Typhique, par Henry Lava, Thèse de Paris, n° 367, 
mai 1900, chez Jouve et Boyer (56 p., 17 obs., bibliographie). 


Au cours de la fièvre typhoide, comme au cours de la plupart des autres 
maladies infectieuses, peuvent survenir des accidents cérébro-méningés rappe- 
lant de près le syndrome de la méningite aiguë ou tuberculcuse. C’est à ces cas 
de pseudo-méningite que Dupré a appliqué le terme de « méningisme ». Dans 
la fièvre typhoïde le méningisme n'est pas rare. Dans les cas de « méningisme 
typhique » qui ont été suivis de mort, l’autopsie n’a révélé aucune lésion macros- 
copique ni microscopique des méninges. 

L'hypothèse pathogénique la plus plausible du méningisme typhique est que 
ce syndrome est le résultat de l’action sur les centres nerveux de la toxine 
sécrétée par le bacille d’Eberth. Il faut remarquer en effet que le syndrome 
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méningisme observé dans la fiévre typhoide ne représente qu’un groupement 
des symptômes nerveux qu'on rencontre habituellement isolés ou dissociés dans 
le cours de la maladie. Feixner. 


1152) Un nouveau cas de Méningite Cérébro-spinale épidémique à 
diplocoque intracellulaire de Weichselbaum, par Croisiga et Netren. 
Bulletin de la Société médicale des hôpitaux, 26 janvier 1920, p. 57. 


Le malade dont il est question est un homme de 23 ans, présentant les symp- 
tômes classiques de la méningite cérébro-spinale : attitude en chien de fusil, 
raideur de la nuque, paralysie faciale, inégalité pupillaire, irrégularité du pouls, 
signe de Kernig, raie méningitique, etc. On vit successivement apparattre une 
paralysie du moteur oculaire externe, puis des manifestations articulaires mul- 
tiples ; enfin, des soubresauts de la nuque, de la trépidation épileptorde. La durée 
de la maladie fut de dix-sept jours. 

À l’autopsie, la base du cerveau se montra recouverte d'un exsudat purulent 
recouvrant l’espace sous-arachnoïdien antérieur, pénétrant la scissure sylvienne 
et se prolongeant jusque sur le bulbe, la protubérance, le cervelet. La moelle était 
engainée dans un exsudat analogue. L'examen bactériologique a porté sur du 
liquide recueilli par ponction lombaire pendant la vie et sur les humeurs et les 
organes à l’autopsie. Le liquide contenait le diplocoque intracellulaire de Weich- 
selbaum. Pauz Sainton. 


1153) Hémorrhagie Méningée avec Signe de Kernig, par F. Winat et 
P. Menuien. Bulletin de la Société médicale des hôpitaux, 7 décembre 1899, p. 899. 


Il s’agit d'un cas d'hémorrhagie méningée dans lequel le signe de Kernig a 
révélé la lésion de la séreuse qui, sans lui, aurait passé inaperçue. Un homme 
de 32 ans tombe subitement sans connaissance; l’ictus dissipé, il ne présente ni 
fièvre, ni paralysie, ni contracture: il ne se plaint que de céphalie et de rachial- 
gie. La face était congestionnée, la vue un peu trouble; les pupilles étaient 
dilatées ; le signe de Kernig fut constaté. A l’autopsie,on trouva un caillot 
hémorrhagique dans le lac arachnoïdien inférieur, et une véritable inondation du 
canal rachidien. Le malade avait eu la syphilis sept ans auparavant et il n’est 
pas impossible que cette infection ait joué un rôle dans l'apparition de ces acci- 
dents. Pauz SAINTON. 


1154) Sur un cas isolé de Méningite Cérébro-spinale à forme pro- 
longée, par A. BiLuer. Société médicule des hôpitaux. Bulletins du 31 mai 1900. 


I] s’agit d’un cas de méningite cérébro-spinale survenue chez un jeune soldat 
en dehors de toute épidémie : la marche fut particulièrement lente et prolongée 
puisqu'elle dura soixante jours. Les symptômes classiques de la méningite 
cérébro-spinale y furent notés : l'auteur insiste sur l’atrophie musculaire géné- 
ralisée qui se montra au cours de la maladie et sur l'existence d’une hyperes- 
thésie plantaire tellement douloureuse que la moindre pression sur les orteils 
arrachait des cris au malade. Celui-ci, d'ailleurs, finit par succomber. Les 
examens bactériologiques pratiqués révélèrent la présence du méningocoque 
type de Weichselbaum ; au point de vue hématologique, l'auteur signale, outre 
la leucocytose, un fait important, une véritable hyperglohulie, telle que le nom- 
bre des globules rouges s’est élevé régulièrement de 5,456,000 à 5,890,000 en un 
mois environ, PAUL SAINTON, 
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1155) Progrès de l’épidémie de Méningite Cérébro-spinale en France. 
Nouvelles constatations au sujet du signe de Kernig, par Netter. 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 31 mai 1900. 


A propos de la communication précédente, N. fait remarquer qu il s'agit bien, 
dans l’observation de Billet, du diplococcus intra-cellulaire de Weichselbaum : 
le même microbe a été trouvé à Marseille par Engelhardt et D’Astros. Il ne doit 
point être confondu avec le méningocoque. La leucocytose a été déjà signalée 
par les différents auteurs ayant examiné le sang de sujets atteints de la même 
affection. N. insiste sur la valeur du signe de Kernig dans les méningites; sur 
79 cas observés en 1899-1900, le signe de Kernig a été rencontré 60 fois, soit 
dans 83,5 p. 100 des cas ; il existait 28 fois sur 30, soit 93,3 p. 100 dans les 
méningites primitives ; 9 fois sur 9, soit 100 p. 100 dans les méningites secon- 
daires ; 29 fois sur 40, soit 72,5 p. 100 dans les méningites tuberculeuses. Le 
signe de Kernig est donc à peu prés constant dans les méningiles primitives ou secon- 
daires ; les exceptions sont plus fréquentes dans la méningite tuberculeuse. Dans deux 
cas, l’un de méningite post-scarlatineuse, l'autre post-pneumonique, l'apparition 
du signe de Kernig a été précoce. Dans deux cas où des signes méningitiques 
p'étaient pas accompagnés du signe de Kernig, l’autopsie ne révéla aucune lésion 
méningitique. 

En terminant, l'auteur insiste sur limportance que prend, en France, l'épi- 
démie de méningite cérébro-spinale. Elle a été vue, en dehors de Paris, à Lille, 
à Dreux, à Poitiers, à Angers, à Arras, enfin à Marseille. PAUL SAINTON. 


1156) Contribution à l’étude du signe de Kernig dans les Méningites, 
sa valeur diagnostique, sa pathogénie, par Pau. Roczer. Thèse de Paris, 
no 344, mai 1900, Imprimerie de la Faculté (124 p., 35 obs. ; bibliographie). 


Dans cet important travail, R.met au point nos connaissances actuelles sur le 
signe de la méningite décrit par Kernig en 1884, On sait que le signe de Ker- 
nig est caractérisé par l'impossibilité absolue d'obtenir l’extension complète de 
la jambe sur la cuisse, au niveau de l'articulation du genou, lorsque le malade 
est assis, la cuisse étant fléchie à angle droit sur le tronc; la cause de ce trou- 
ble fonctionnel réside dans la contracture des muscles fléchisseurs de la jambe ; 
la contracture disparaît par contre, et l'extension complète du membre se fait 
avec la plus grande facilité dès que le malade est replacé dans le décubitus 
dorsal. 

Ce signe, dont la recherche est extrêmement facile, n'appartient pas exclusi- 
vement à la méningite ; on n’a cependant constaté sa présence jusqu'ici que dans 
des cas où les méninges étaient irritées ou altérées. 

Sa fréquence est grande dans les méningites, quelle qu’en soit la nature (mé- 
ningites tuberculeuses ; méningites cérébro-spinales à méningocoques, à pneu- 
mocoques, à streptocoques, à staphylocoques, etc.). On peut dire qu'il existe en 
moyenne 85 fois sur 100 cas. Il semble se rencontrer avec plus de fréquence 
dans les méningites cérébro-spinales que dans les méningites tuberculeuses. 
Le signe de Kernig apparaît rarement dès le début de la maladie; rarement aussi 
il est isolé ; le plus souvent, il est précédé ou accompagné des symptômes clas- 
siques de la méningite. Lorsqu'il est constitué, il persiste habituellement pendant 
toute la durée de la maladie ; mais son intensité peut varier d’un jour à l'autre. 

On l'a même vu disparaître pendant une période plus ou moins longue. Sa 
présence a été parfois constatée pendant une convalescence de la méningite 
cérébro-spinale. 


® 


-_ 


. Le signe de Kernig ne peut être considéré comme un symptôme pathognomo- 
nique des méningites. Sa valeur diagnostique est réelle, mais elle n’est pas 
absolue ; on ne peut s’appuyer exclusivement sur sa constatation pour établir 
un diagnostic ferme de méningite : « c’est un symptôme d'orientation », comme 
la dit Kernig. Il est toujours dû à une irritation ou à une lésion plus ou moins 
profonde et plus ou moins étendue des méninges. S'il est souvent en rapport 
avec les altérations des méninges spinales, il o’est cependant pas un signe patho- 
gnomonique de la lésion de ces enveloppes ; dans un cas au moins, on l’a cons- 
taté alors que les méninges étaient intactes. Son absence ne permet pas d'exclure 
la possibilité d'irritation ou de lésion des méninges ; il n'a, en effet, de valeur 
que par sa présence. 

On peut s'expliquer ainsi qu'il suit la pathogénie du signe de Kernig : à l'état 
normal, chez un sujet sain, placé dans la posture assise, les cuisses étant flé- 
chies à angle droit sur le tronc et les jambes complètement étendues, les fibres 
des muscles fléchisseurs de la jambe sont allongées à leur extrême limite, et 
leur élasticité est à peu près complètement épuisée. Si, sous l'influence d'une 
irritation de la moelle ou plutôt des racines rachidiennes (que celle-ci soit due à 
l'augmentation de la pression intra-rachidienne, ou à la présence d'un exsudat 
purulent), il se produit une augmentation de la tonicité musculaire qui diminue 
certainement l'élasticité, et peut-être la longueur de ces fibres, elles deviennent 
trop courtes pour permettre l'extension complète de la jambe sur la cuisse flé- 
chie sur le tronc, et le signe de Kernig apparaît. FEgINDEL. 


1157) Lésions Oculaires congénitales (Névrite optique, Chorio-rétinite) 
chez un enfant issu d’une mère atteinte de tièvre typhoide vers la 
fin de sa grossesse, par Anroneci. La Clinique ophtalmologique, 25 jan- 
vier 1900. 


Ces lésions sont les suivantes : aux deux yeux quelques stries de cataracte 
corticale antérieure et un point de cataracte capsulaire {polaire antérieure) ; 
léger nystagmus intermittent; traces de névrite optique (papilles pâles, grisd- 
tres, à bords flous, avec altérations vasculaires), chorio-rétinite rudimentaire 
diffuse. Hil gauche V = 5/60; œil droit 4/60. Le petit malade est âgé de onze 
ans ; son frère aîné et son frère cadet sont bien portants ainsi que les parents. 
La mère a eu une fiève typhoïde du 4° au 6° mois de sa grossesse. Pas de syphi- 
lis. Le malade est chétif; à sa naissance et dans les premières années il fut 
dans un état dystrophique que l'auteur attribue a une détérioration organique 
produite par la fièvre typhoïde de la mère et, poursuivant sa pathogénie hypo- 
thétique, A. assigne cette cause dystrophique aux lésions oculaires.  Pécan. 


1158) Cataracte familiale congénitale. Influence de la consanguinité 
et de l'hérédité névropathique, par G. Pisent: (de Pérouse). Annales 
d'Oculistique, mai 1900. 


D'un mariage entre cousins germains ayant chacun dans leurs ascendants 
une lourde hérédité névropathique naissent cing enfants: une fillette qui ne pré- 
sente rien d’anormal ; une deuxième fillette avec strabisme convergent ; une troi- 
sième fillette morte de méningite tuberculeuse et trois enfants hydrocéphales, 
idiots, avec cataracte bilatérale congénitale et nystagmus. Il s'agissait de la va- 
riété régressive de cataracte consistant en une membrane siliqueuse de couleur 
blanche, avec de petits dépôts de masses calcaires centrales, c'est-à-dire d'une 
cataracte totale, vraiment congénitale et développée pendant la vie fœtale. Le 
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père et la mère présentent eux-mémes des stigmates de dégénérescence: le père & 
une voix eunucoïde ; la mère a eu des convulsions dans sa première enfance et a 
encore un strabisme qui a été plus prononcé dans sa jeunesse. On trouveen remon- 
tant dans l’hérédité paternelle: manie religieuse (3), idiotie (1), épilepsie (2), hysté- : 
rie (2), tuberculose (3) sur 3 collatéraux et 9 ascendants ; dans. l'hérédité mater- 
nelle: manie alcoolique (1); excentricité, maladie dusystéme nerveux non caracté- 
risée (1, manie religieuse (1) sur 2 collatéraux et 3 ascendants. Et celui qui 
est en tête de cet arbre généalogique, le grand-père des parents, l’ateul des 
petits malades, est mort fou à l'hôpital. Ici la consanguinité s'est alliée à la tare 
héréditaire névropathique et tuberculeuse. Les affections du système nerveux 
central sont les manifestations les plus fréquentes de la tare héréditaire névro- 
pathique ; mais il y a lieu d’y adjoindre les lésions oculaires (colobomes de 
l'iris et de la choroïde; amauroses familiales par névrite optique; ophtalmoplé- 
gie et, enfin, cataracte congénitale). Pécuin. 


1159) Trois cas de complications graves d'Otite, par Kari DauLeren. 
Upsala lackarefürenings fôrhandlingar, 1899-1900, p. 431-443. 


D. relate le cas suivant : Otitis media acuta purulenta et emphyema antri et 
cellul. mastoid. et pachymeningitis suppurativa externa et abscessus cerebr 
(lobi temp.). Trepanatio et transplantatio ad modum Kônig. Sanatio. 

Pau. Heiserc (de Copenhague). 


1160) Les accidents nerveux du Paludisme, par BERTRAND. Ann. et Bull. de 
la Société de médecine d'Anvers, juin 1900. 


L'auteur décrit les accidents nerveux qu'il a pu observer pendant son séjour 
au Congo belge. Il a observé des névralgies d’origine paludéenne, tantôt péri- 
phériques, tantôt centrales ; il a observé aussi des œdèmes fugaces et des trou- 
bles trophiques des téguments. Tous ces cas sont justiciables de la quinine; il 
vaut mieux administrer ce médicament par la voie hypodermique que de le faire 
absorber par le tube digestif. Pauz Mason. 


1161; Paralysie de l’Oculo-moteur à la suite d'une tièvre typhoide 
(oculo-motor paralysis from typhoïd fever, with a case), par pe Scuweinitz 
(Philadelphie). The Journal of nervous and mental Disease, vol. 26, n° 6, 1899, 
p. 352. 


Courte étude des paralysies intra et extra-oculaires observées dans la fiévre 
ty phoide. Dans la plupart des cas la paralysie paraît pendant la convalescence ; 
c'est ce qui arrive dans l'observation ici rapportée. Le malade, atteint de fièvre 
typhoide le 19 août, était considéré comme convalescent lorsque le 20 septembre 
il eut une rechute : le troisième jour de cette rechute il développa une paralysie 
oculo-motrice droite avec ptosis. La guérison de la fièvre typhoïde fut très lente. 

En mars de l'année suivante la paralysie oculaire persistait : elle s’améliora 
légèrement sous l'influence de l'électricité galvanique. Ce cas peut être dû soit 
à une méningite, soit, plus probablement, à l’action directe du poison typhique 
sur le système nerveux. L. ToLLemea. 


1162) Le Nerf Vague dans ses rapports avecles formes malignes et 
les complications de la Rougeole (Il vago in rapporto alle forme maligne 
e alle complicanze del morbillo), par Emizio Ciorri. Riforma medica, an XVI, 
vol. I, nos 61, 52, 53 ; 2, 3 et 5 mars 1900. 


C. montre dans cette étude que la plupart des phénomènes pulmonaires et 
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cardiaques graves de la rougeole et de ses complications sont à rapporter aux 
altérations du vague par le virus morbilleux. F. DeLeni. 


1163) Deux cas de Névralgie du Sciatique et de ses branches d'origine 
Grippale, par Dusois. Journal de Neurologie, n°7, 1900. 


: Relation clinique ; traitement de l'un parle chlorhydrate de quinine 20 centig. 
pour un paquet; deux cachets pro die (exclusion de toute autre médication). 
Bons résultats. Paut Masorn. 


1164) Trois observations de Polynévrites Grippales, par R. Cestarn et 
- L. Barponneix. Gazette des Hôpituux, n° 72, p. 725, et n° 73 p. 734, 26 et 
28 juin 1900. | 


A propos de trois cas, C. et B. reprennent l'étude de la polynévrite grippale, 
qui, complication tardive, survenant du dixième au trentième jour, mérite bien 
le nom de névrite post-grippale. Quel que soit leur siège, les paralysies de cette 
polynévrite présentent des caractères communs : l'irrégularité de leur marche, 
leur prédilection pour les extrémités des membres et pour les muscles exten- 
seurs, l'adjonction fréquente de phénomènes ataxiques aux troubles paralyti- 
ques. Les troubles de la sensibilité sont constants, mais n'atteignent jamais une 
grande intensité ; la polynévrite grippale est surtout une polynévrite motrice. 

Les auteurs insistent sur l'influence qu'exerce un traitement bien dirigé sur la 
marche des ces polynévrites. L'électrisation ménagée, le massage, la strychnine 
à l’intérieur (car il s'agit souvent en pareil cas de cellulo-névrites) font merveille 
lorsqu'on les prescrit à temps. C'est en effet une vérité définitivement établie 
aujourd'hui que les polynévrites sont aussi curables au début de leur évolution 
que rebelles aux efforts de la thérapeutique lorsqu'on a laissé aux lésions le temps 
de se constituer. Et c’est ce qui explique l'importance d’un diagnostic précoce 
dans les cas de polynévrites grippales. | Tuoma. 


1165) Contribution clinique et histologique à la Polynévrite Tuber- 
culeuse (Contribuzione clinica ed istologica sulla polineurite tuberculare), 
par Finizio, Riforma medica, an XVI, vol. II, n°s 36-37, p. 422-435, 12-14 mai 1900. 


Dans ce cas les symptômes de la polynévrite existaient au complet, mais au 
début les réflexes tendineux étaient exagérés et l’excitabilité électrique était 
augmentée. 

L'examen histologique montra de graves altérations des nerfs périphériques, 
de légères lésions des cellules de la corne antérieure grise de la moelle, et des 
lésions mieux marquées des cellules pyramidales de la zone rolandique. Il est difficile 
d'expliquer pourquoi les lésions du corps du neurone moteur périphérique étaient 
moins considérables que celles du corps du neurone cortico-médullaire ; on peut 
penser que le neurone cortical est capable de réagir vivement même à un agent 
qui n’a pas pu entamer son prolongement axile, et que les lésions des nerfs 
périphériques, comme celles des cellules de l’écorce, ont été provoquées par la 
même cause, l'intoxication, tandis que les légères lésions des cellules motrices 
médullaires étaient secondaires à l'altération des nerfs périphériques. 

Quant à l'étiologie, on ne trouve d'autre cause à la polynévrite que la tuber- 
culose, et il est remarquable de constater dans ce cas l’action élective des 
toxines tuberculeuses sur les neurones moteurs, centraux et périphériques. 

Enfin il convient de noter que le sujet appartient à une famille névropathique 
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le père est ivrogne, le frère a un tic, la sœur est hystérique. De tels faits con- 
firment ce que disaient Charcot : que dans la pathogénie des maladies infec- 
tieuses ou post-infectieuses du système nerveux, il est toujours besoin de rap- 
porter une grande part à la prédisposition héréditaire. F. DeLeni. 


1166) Un cas de Polynévrite Tuberculeuse motrice, par Decroiy.Journ, 
de Neurologie, n° 2, 1900, p. 25 et 38. 


M. Decroly présente à la Société Belge de Neurologie, le 25 novembre 1899, 

un cas qui se rapproche de celui de Van Gehuchten. Il existe de la paralysie 
complète des muscles de la jambe avec atrophie et réaction de dégénérescence ; 
abolition des rétlexes achillien et plantaire. Douleurs spontanées et à la pression 
(Romberg). Réflexes rotuliens exagérés. Pas de troubles objectifs de la sensibi- 
lité. Il existe de l’atrophie forme Aran-Duchenne du côté des membres supé- 
rieurs. La piqûre de la plante du pied amène la réaction dans les muscles de la 
cuisse. Les muscles postérieurs de la cuisse sont également atteints d’une. cer- 
taine atrophie, ce qui explique peut-être l’exagération du réflexe rotulien. 
- L'auteur se rallie au diagnostic de la polynévrite toxique. Le malade est atteint 
de tuberculose et c’est probablement la toxine tuberculeuse qui est ici la cause 
déterminante de la névrite. — Communication suivie de discussion (Journal de 
Neurologie, 1900, n° 3, p. 76 et suiv.). Paut Masoin (Gheel). 


1167) Inflammation ankylosante du Rachiset des grosses articulations 
des membres (Spondylitis déformant réel, spondylose rhizomélique 
de Marie), par Kainécews«y. Questions (russes) de médecine neuro -psychique, 1900, 
année V, fasc 2, p. 163-175. 


L’auteur décrit d’une manière très détaillée l’histoire d'un malade, de 36 ans, 
dont la maladie débuta ily a dix ans et coïncida avec la blennorrhagie ; l'A. 
rapporte son observation à la spondylose rhizomélique de Marie ou, d'après la 
terminologie de Bechtereff, à l’inflammation ankylosante du rachis et des grosses 
articulations. Les particularités du cas donné consistent dans la lésion de Parti- 
culation temporo-maxillaire, dans la difficulté de déglutition, dans la sensation 
d'une résistance et d'un serrement dans le pharynx (à cause d’une exostose ou 
des modifications dans la musculature pharyngienne). Outre la modification du 
rachis et des grosses articulations, le malade avait encore une lésion des mêmes 
articulations. Une atrophie considérable des muscles spipaux, pectoraux et 
ceux des fesses, par places une réaction de dégénérescence. Dans la région des 
muscles altérés existaient les modifications trophiques cutanées (cedéme, pru- 
rit). Uveitis avec troubles du corps vitreux (des deux côtés). L’A. considère le 
cas donné comme une spondylitis deformans, qui se trouve en liaison intime avec 
une arthritis deformans. SERGE Souxwanorr. 


1168) Neurotibromatose généralisée, par PIERRE Manie et A. COUVELAIRE. 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 7 décembre 1899, p. 921. 


* Il s’agit d'un homme chez lequel la neurofibromatose apparut à 52 ans par 
une éruption de tumeurs cutanées et sous-cutanées et de taches pigmentaires. 
En quatre ans l'affection conduisit le malade à la cachexie et à la mort. Pendant 
le cours de la maladie se montrèrent des déformations thoraciques, dues à un 
ramollissement osseux rappelant l'ostéomalacie et portant sur le sternum plié 
en z, sur les côtes, sur la colonne vertébrale cyphoscoliotique. Les muscles 
étaient très altérés : les fibres musculaires étaient atrophiées, inégalement dans 
le même faisceau. Au niveau de l’estomac et de l'intestin grêle se trouvaient des 


920 REVUE NEUROLOGIQUE 


fibromes, dont la dimension maximum était celle d’une noisette : ils étaient déve- 
loppés dans la couche musculaire, laissant intacts les éléments avoisinants. Les 
gros troncs nerveux et les nerfs sous-cutanés étaient le siége de renflements 
fusiformes, constitués par une néoplasie intrafasciculaire encapsulée par la gaine 
lamelleuse, ayant dissocié les fibres nerveuses à caractères normaux. La moelle 
ne présentait aucune lésion, sauf un épaississement de la méninge molle. Enfin, 
dans la peau, sans connexion avec les nerfs, il existait des blocs fibreux limités 
par une Capsule, au milieu desquels on trouvait des culs-de-sac sébacés ou des 
tubes sudoripares normaux ; par places existait une fibromatose diffuse du derme. 
Le processus de la neurofibromatose généralisée ne semble pas uniquement 
limité aux troncs et aux lilets nerveux. PauL SAINTON. 


1169) Pigmentations bleues consécutives à des injections de Morphine, 
par Georces Turptence. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 7 décembre 1899. 


T. présente une malade de 40 ans, morphinomane depuis très longtemps, 
porteuse de taches de coloration bleue distinctes des lésions banales d'infil- 
tration et d’infection tégumentaire dues à des injections insuffisamment asep- 
tiques. Un examen histologique a révélé les particularités suivantes : il existe 
dans le derme des amas de grains non disséminés, semblant en rapport avec les 
vaisseaux sanguins; à côté de ces grains ou parmi eux se trouvent de fines 
particules transparentes, réfringentes, qui sont vraisemblablement des particules 
de cilice. Ces deux espèces de corps étrangers résistent à tous les réactifs. 
Les grains noirs sont des particules de charbon. Il est donc facile de s'expliquer 
cette pigmentation par l'introduction de corps étrangers par la seringue, chez 
les morphinomanes insouciants des précautions les plus simples. 

Discussion. — P. Marie présente à cette occasion une malade offrant sur les bras 
des altérations chroniques de la peau à la suite d'injections répétées. 

Variot constate chez la malade deux ordres de taches, les unes brunes, qu'il 
attribue à la rouille des aiguilles, les autres bleues dues à des particules de 
Charbon : il s’agit d'un véritable tatouage, les particules d'encre de chine fixées 
sous la peau donnent à celle-ci une coloration bleue qui est celle des tatouages. 

Antony se rattache à l'opinion de Variot et attribue la pigmentation à l’oxyde de 
fer détaché des seringues de Pravaz et à des particules charbonneuses, provenant 
dans certains oas de la stérilisation des aiguilles au feu. Paut Sainron. 


1170) Contribution à l'étude de l'inflammation chronique Ankylo- 
sante de la Colonne Vertébrale (Beitrag ziir Kenntniss der chronischen 
ankylosirenden ErtzQndung der Wirbelsäule), par HeiicenTaaz (de Baden- 
Baden). (Travail du service du Dr Schlesinger, à Vienne.) Deutsche Zeitschriff 
für Nervenheilkunde, 22 février 1900. 


Deux formes spéciales d’inflammation ankylosante de la colonne vertébrale 
ont été décrites récemment : la forme décrite par Bechterew, « cyphose hérédo- 
traumatique » de Pierre Marie et Astié, n’atteint que la colonne vertébrale et se 
caractérise d'ordinaire par son étiologie; la forme décrite par Strümpell et isolée 
par Pierre Marie sous le nom de spondylose rhizomélique atteint aussi les arti- 
culations de la racine des membres et ne paraît pas avoir d’étiologie fixe. H. 
rapporte 5 cas d’inflammation ankylosante de la colonne vertébrale avec ou sans 
troubles dans les plus diverses articulations des membres. Il conclut que la 
spondylose rhizomélique est un complexus symptomatique, conséquence des 
causes les plus variées et sans caractéristique propre et invariable ; la cyphose 
hérédo-traumatique conserverait quelque individualité. Anpré Léa, 
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1171) Un cas typique de Paramyoclonus multiplex (type de Frie- 
dreich), par Hetpenserca. Belgique médicale, n° 18, 1900. 


Ce cas dénote que le type myoclonique de Friedreich existe en réalité ; qu'il 
mérite d’étre conservé comme une variété importante du groupe des myoclo- 
nies. De fait, la symptomatologie offerte par ce malade permettait de superposer 
ce cas au sujet décrit la première fois par Friedrcich. 

A signaler quelques particularités : sexe féminin ; évolution en deux phases : 
phase de généralisation relative et une phase de localisation ; étiologie : frayeur 
qui trouva sur un fond névropathique héréditaire un excellent terrain pour se 
développer. Pau Masoin. 


1172) Gontribution à la Pathologie et à la Thérapeutique de la Maladie 
de Basedow (Zur Pathologie und Therapie der Basedow’schen Krankheit), 
par Dinxier. Miinchener med. Wochenschr., 1900, p. 724. 


Dinkler a fait l’autopsie de deux cas de cette affection : il a trouvé, dans un cas 
où existait de l'hémiplégie, par la coloration de Marchi, une dégénération très 
accusée du système pyramidal dans le cerveau et la moelle, ainsi que des altéra- 
tions des cellules de la moelle, et des muscles paralysés. Quant au goitre, l'exa- 
men histologique a montré des lésions différentes dans les deux cas : dans l’ur 
d'eux ces lésionsétaient analogues à celles décrites par Mulleret Lubarsch ; dans 
l’autre cas on trouvait un grand nombrede follicules avec épithélium cylindrique. 
Le thymus présentait un volume exagéré. — Dinkler pense que la maladie de 
Basedow est d'origine thyroïdienne. — Au point de vue thérapeutique, tout 
en se déclarant partisan de l'intervention chirurgicale il insiste sur Jes dangers 
de celle-ci et sur la possibilité d’une récidive après les strumectomies partielles. 

R. N. 


1173) Association des Syndromes Basedowiens, Sclérodermique et 
. Tétanique, par E. Dupré et G. GuiLLain. Bulletins de la Société médicale des 
hôpitaux, 10 mai 1900. 


La malade, dont il est question dans cette observation, est une femme de 
34 ans, fille d’alcooliques (père absinthique, mère internée dans un asile), présen- 
tant de nombreux stigmates de dégénérescence. Chez elle, les symptômes de la 
maladie de Basedow ont apparu vers l’âge de 13 ans; actuellement ils existent 
au complet : à 24 ans, la sclérodermie a apparu au petit doigt et à l'annulaire de 
la main droite ; actuellement elle débute à la main gauche et existe au front, à 
l'aile du nez, aux doigts. La tétanie s’est montrée à l'âge de 29 ans; les crises 
sont fréquentes. 

Quelles relations existent entre ces trois syndromes, sclérodermie, tétanos, 
maladie de Basedow ? 

Les auteurs ont relevé dans la science plus de 12 observations montrant la 
coexistence de la maladie de Basedow avec la sclérodermie ; il est possible de 
se demander si la viciation de la sécrétion thyrofdienne n'est point une cause 
favorisante pour l'apparition de la sclérodermie. 

L'association du goitre exophtalmique avec la tétanie est très rare ; mais on 
sait que la tétanie a été observée à la suite de la thyroïdectomie ; la perturba- 
tion de la fonction thyroïdienne serait une explication plausible de son appa- 
rition. . | 

Quoi qu’il en soit, il est certain que chez cette malade il faut faire une large 
part à l’hérédité nerveuse dans l'éclosion de ces associations morbides mul- 
tiples. : 
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Discussion : Jorrnoy fait des réserves sur l’existence d'une véritable scléro- 
dermie. 

I] rappelle qu'il a publié un cas de tétanie au cours de la maladie de Base- 
dow. 

Enfin, il insiste sur l'existence, chez la malade de Dupré, d'une paralysie des 
muscles de la partie supérieure de la face : quand la malade regarde en l'air, 
son front, au lieu de se plisser synergiquement comme cela a lieu à l’état normal, 
reste lisse. 

Cette absence du mouvement réflexe peut être interprétée comme une sorte 
de propagation du mouvement réflexe aux muscles du sourcil et du front. - 

Pauz Sainton. 


1174) La Nostalgie et la Neurasthénie, par Luserzx. Revue de Psychiatrie, 
mai 1900, p. 137 (2 obs.). 


La nostalgie est reléguée dans l'oubli ; elle n’est plus même mentionnée dans 
les traités de médecine les plus complets. Est-ce à dire qu’elle est disparue ? 
Non, mais un cas de nostalgie est aujourd’hui diagnostiqué neurasthénie. 

La neurasthénie et la nostalgie, en effet, n’ont pas seulement la même étiologie 
et la même symptomatologie ; l'évolution est aussi identique dans les deux cas. 
Sila nostalgie ne guérit pas, elle peut, comme la neurasthénie, conduire à la 
tuberculose. Comme la neurasthénie aussi, le mal du pays, lorsqu'il est intense 
et dure depuis longtemps, peut devenir l'hypochondrie, la mélancolie, mener au 
suicide. C’est le traitement moral qui est surtout efficace dans la nostalgie, et 
comme dans la neurasthénie l'éloignement de la cause suffit le plus souvent à 
entraîner la guérison. 

Entre la nostalgie et la neurasthénie la ressemblance est dons parfaite : toutes 
deux sont caractérisées par les mêmes troubles, sont produites par la même 
cause et évoluent de la même façon. Rien n'autorise à différencier l’une de l'au- 
tre, à faire du mal du pays une affection spéciale. Les chagrins intenses causés 
par l'éloignement des lieux et des personnes aimées agissent à la façon de toute autre 
passion dépressive pour produire un état neurasthénique appelé nostalgie. Voilà 
pourquoi, après 1880, époque à laquelle la monographie de Beard commença à 
être connue, on n’a plus écrit sur la nostalgie ; quand on se trouve en présence 
d'un cas de nostalgie on fait le diagnostic de neurasthénie, diagnostic qui est 
exact. Troma. 


1175) Néologismes des Neurasthéniques (Neologismi e pseudo-neologismi 
nei neurastenici), par Sante DE Sanctis et Loncanini. Rivista sper. di freniatria ¢ 
med. leg. d. alien. ment., an. XXXVII, fasc. 1, p. 82-94, 15 avril 1900. 


Les auteurs démontrent que le néologisme n'appartient pas en propre aux 
malades délirants. Ils ont relevé dans la conversation de 33 neurasthéniques 
jusqu’à 73 néologismes ou pseudo-néologismes habituels, dont ils cherchent à 
interpréter la formation dans la paraboulie qui constitue le caractère spécifique 
de l’état mental du neurasthénique. F. Deven. 


1176) Des Troubles Psychiques dans la Chorée dégénérative (chorée 
héréditaire, chorée de Huntington), par Lapame (de Genève). Archives de Neuro- 
logie, février 1900, p. 97-121 (obs. personnelle). 


Dans cette étude très complète, l’auteur, s'appuyant sur les observations anté- 
rieures et une observation personnelle, s'efforce de décrire l’état psychique des 
choréiques héréditaires. L’irritabilité du caractère est un des traits essentiels du 
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tableau symptomatique. Huntington a affirmé que les sujets atteints de chorée 
dégénérative avaient des impulsions fréquentes au suicide; presque tous les 
auteurs l'ont répété après lui. Or, dans la littérature médicale on ne trouve pas 
un seul cas certain dans lequel il y ait eu suicide ou tentative de suicide: les 
sujets font seulement des menaces de suicide au cours des mouvements de colére 
auxquels ils sont si souvent sujets. La mélancolie, au début, elle-même n’est pas 
aussi constante qu'on le croit habituellement : on rencontre chez ces malades toutes 
les formes de psychoses habituellement observées chez les dégénérés. Cependant, 
les hallucinations, les idées délirantes, les manifestations paranoïaques sont des 
symptômes accessoires de l'affection ; les idées de grandeur ou de persécution 
revétent le caractère propre à la débilité mentale, et non celui des paranoias. 
L'affaiblissement progressif des facultés intellectuelles est un des caractères 
essentiels de la chorée de Huntington. Les signes psychiques sont un phénomène 
constant dans cette affection : il faut attendre de nouvelles observations pour 
admettre avec Loewenfeld une chorée héréditaire sans troubles intellectuels. 
Certains auteurs ont voulu rapprocher la chorée de Huntington de la paralysie 
générale sous le nom de démence choréique; on ne saurait admettre cette façon 
de voir, la P. C. étant une psychose infectieuse et individuelle, la chorée de H. 
une affection dégénérative, héréditaire et familiale. Il faut se borner à classer les 
troubles psychiques de cette dernière maladie sous le nom de psychose choréique 
dégénérative progressive. 

L’auteur a pu faire l’autopsie du malade dont l'observation a été le point de 
départ de cet article; il a constaté dans la configuration du cerveau de nombreuses 
anomalies que l’on peut considérer comme des stigmates de dégénérescence : les 
faisceaux pyramidaux étaient absolument asymétriques. PAUL SAINTON. 


1177) Les Troubles Mentaux de la Chorée Héréditaire, par LADaue 
(Genève). Société des aliénistes suisses, 22 sept. 1899. Psychiatrische Wochens- 
chrift, n° 28, oct. 1899. 


Le malade présente de l’affaiblissement intellectuel, avec irritabilité, accès 
d'agitation et idées de suicide. 


1178) Sur le Tabes traumatique (U.traumatische Tabes), par Trôuner. Soc. 
de Psych. et de Neurol. de Berlin. Arch. f. Psych., t. 32, f. 3, 1899. 


Trois cas de tabes consécutif à des traumatismes avec prédominance des symp- 
tômes dans les membres atteints par le traumatisme. M. TRÉNeL. 


1179) Phénomènes convulsifs de nature particulière (Tétanie), par 
Wesrraac. Soc. de Psych. et de Neurol. de Berlin. Arch. f. Psychiatrie, t. 34, 
f. 3, 1899. 


Présentation d’une hystérique atteinte de tétanie. M. Tréner 


1180) Sur la Glysocurie alimentaire dans les maladies nerveuses (U. 
. alimentäre Glycosurie bei Nervenkranken), par Gæeezvinck. Soc. de Psych. et 
Neurol. de Berlin. Arch. de Psych., t. 32, f. 3, 1899. 


Cette glycosurie aété rencontrée plus fréquemment dans les névroses que dans 
les affections organiques, et serait peut-être plus fréquente dans la neurasthé- 
nie traumatique en particulier. M. TRÉNEL. 
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1181) L'Insomnie due aux troubles de Réfraction, par Trousszavu. Archives 
d'ophtalmologie, juin 1900. 

Les amétropies non corrigées peuvent être la cause d’insomnie persistante. 
Quatre observations. Dans la première il s’agit d’une hypermetropie de 2,50 
chez un jeune homme de 17 ans ; dans la deuxième, d'un enfant de 11 ans avec 
astigmatisme myopique horizontal de 1,25 ; dans la troisième, une jeune fille 
myope de six dioptries avec insuffisance des droits internes de %, et enfin dans 
la quatrième, de presbytie avec astigmatisme hypermétropique de trois dioptries. 
Chez ces quatre malades, l’insomnie disparut après un choix de verres appro- 
priés. Pécain. 


PSYCHIATRIE 


1182) Contribution à l'Etude Anthropométrique chez les Aliénés, par 
Lap. Hasxovec. Narodopisny sbornik ceskoslovansky, 1899. 


L'auteur présente les résultats des recherches anthropométriques, faites 
pendant les années 1893 et 1894 à la clinique psychiatrique. On a examiné 
‘953 aliénés dont 534 hommes et 417 femmes. Nous allons emprunter à ce rapport 
quelques remarques : 

Le poids du corps s’augmente rapidement jusqu'à l'âge de 25 ans, puis il 
reste presque stationnaire jusqu’à l'âge de 50 ans et puis après il diminue. Chez 
les femmes la dolichocéphalie est prépondérante. On trouve parmi les hommes 
des dolichocéphales : 

2 p. 100 {avec index 67-74) chez les Tchèques, 1 ,22 p. 100 chez les Allemands et 


0 chez les Juifs. 


Des mésocéphales : 

15,10 p. 100 (index 75-79) chez les Tchèques, 14,63 p. 100 chez les Allemands 
et 5,80 p. 100 chez les Juifs. 

Des brachycéphales (index 80-84) : 

Tchèques, 43,94 p. 100; Allemands, 39,02 p. 100; Juifs, 52,94 p. 100. 

Des hyperbrachycéphales (index 85-93) : Tchèques : 38 p. 100 ; Allemands, 
45,13 p. 100 ; Juifs, 52,94 p. 100. 

Parmi les femmes il y avait : Dolichocéphales : 8,43 p. 100 Tchèques, 12,2 
p. 100 Allemands et 6,25 Juives; mésocéphales : 13,66 Tchèques, 12,28 Alle- 
mandes, 6,25 Juives ; brachycéphales : 42,44 p. 100 Tchèques, 42,11 p. 100 
Allemandes et 50,00 p. 100 Juives ; hyperDrachycéphales : 35,47 p. 100 Tchèques, 


.383,33 p. 100 Allemandes et 37,50 p. 100 Juives. 


Ce qui nous frappe c’est le nombre de dolichocéphales et d'hyperbrachycé- 
phales parmi les aliénés. 
D'autres recherches de l'auteur ont plutôt un intérêt ethnographique. 


1183) Conditions biologiques des familles des Paralytiques Généraux, 
par Gaston Bécnet. Archives de Neurologie, février 1900, p. 121-132. 


Se fondant sur une étude portant sur 40 familles de paralytiques généraux au 
point de vue de la longévité, de la natalité, de la vitalité et de la morbidité, l’au- 
teur arrive aux conclusions suivantes: 

1° La durée de la vie ou longévité est supérieure chez les ascendants des para- 
lytiques généraux à celle que présentent les familles normales ; 2° la moyenne 
des naissances ou natalité est plus élevée dans les familles de paralytiques 


————.fénéraux que dans les familles normales. Cette moyenne, étant de 4 naissances 
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et demie dans les familles normales, se trouve être de 6 et demie dans les 
familles de paralytiques généraux. A la seconde génération, la natalité est un 
peu inférieure dans les familles de paralytiques généraux. Les paralytiques 
généraux sont susceptibles d'engendrer, mais ils ont plus de tendance à la sté- 
rilité que les individus normaux ; 3° la vitalité est dans ces familles inférieure à 
la normale, surtout dans le bas âge; 4° la morbidité, c’est-à-dire la fréquence 
des maladies dans les familles de paralytiques généraux, est notablement diffé 
rente de la normale. 

On peut conserver le premier rang à l’hérédité congestive chez les paraly- 
tiques généraux, mais il ne faut point oublier que l’hérédité vésanique d'abord 
et que l'hérédité alcoolique ensuite sont des facteurs étiologiques importants de 
cette maladie. Paut SAINTON. 


1184) De l'Hérédité et en particulier de l'hérédité similaire dans la 
Paralysie Générale, par AmeLine. Soc. médico-psychol. Annales médico- 
psychologiques, juin 1900 (8 oba. 10 p.). 

Sur 238 paralytiques l’hérédité a été absente chez 104, douteuse chez 14, 
partielle chez 97, chargée chez 23. L’hérédité similaire a été trouvée 7 fois. 
Les hérédités alcoolique, nerveuse et vésanique sont les plus fréquentes. L’hé- 
rédité paternelle (53 fois) est plus fréquente que la maternelle (29) et que la 
collatérale (15). L’hérédité des femmes paralytiques est un peu plus chargée 
que celle des hommes. 

Pour l’hérédité paralytique similaire, celle-ci est exceptionnelle (1 sur 34 
malades), elle n’existe seule dans aucun cas, 5 fois elle se joint à l'alcoolisme 
du malade, 3 fois les antécédents sont chargés. 

L’hérédité similaire est plus fréquente entre père et fils qu'entre mère et fille 
(un cas d'hérédité croisée, oncle et neveu). Aucun des paralytiques n’a été atteint 
dans l'enfance, un seul l’a été avant 30 ans. L'un deux est né 13 ans avant la 
maladie du père. M. TRENEL. 


1185) L’étiologie de la Paralysie Générale (Contributo allo studio della etio- 
logia della paralisi progressiva), par Luicr Monceri. Rivista sper. di freniat. e 
med. leg. d. alien., an XXX VII, fasc. 1, p. 104-115, 15 avril 1900. 


Le travail de M. est basé sur l’étude de 47 observations qui semblent démon- 
trer que la paralysie générale n’a pas une cause unique et spécifique ; elle est 
due à un complexus de causes dont les plus importantes sont la syphilis, l’alcoo- 
lisme et l’hérédité. 

Cependant la syphilis est nécessaire pour que la maladie se développe ; c'est 
elle qui dispose le terrain pour la recevoir, tandis que l'alcoolisme et l’hérédité 
ne font que favoriser son développement. Avec Kjellberg, Régis, avec la géné- 
ralité de l’école allemande, M. affirme qu'il ne peut y avoir paralysie générale 
vraie, sans syphilis congénitale ou acquise antérieure. F. DELBNI. 


1186) Essai de pathogénie de la Paralysie Générale, par De Bray. Belgique 
médicale, 15 mars 1900, no 11, p. 321-338. 


Discussion très étendue de diverses opinions. Observations personnelles, 
d'où l’auteur croit pouvoir conclure que l'association de toutes les causes de 
dégénération est de nature à produire des troubles plus accusés dans le système 
moteur que dans l’ordre psychique, et que l'alcoolisme et la syphilis réunis 
raccourcissent la période prodromale, ainsi que la durée de la maladie. 

| Pauz Mason. 
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l'organisme maternel de toxines, supprime des causes d’intoxication, régularise | 
le fontionnement des organes éliminateurs, et préserve le fœtus des dangers 
qui le menacent dans la cavité utérine. 

Le traitement obstétrical, accélération ou provocation du travail, et d'autant plus 
utile qu'il est plus précoce. Cependant tous les procédés ne sont pas d’égale va- 
leur; l’auteur rejette les procédés violents et sanglants et préfère l'accouchement 
méthodiquement rapide par la dilatation bimanuelle de Bonnaire. FEINDEL, 


1193) Tétanos traumatique à évolution subaigué : injections sous. 
cutanées de sérum antitoxique. Guérison, par P. Ménérrier et M. Or- 
PENHEIM, Bulletin de la Société médicale des hôpitaux, 19 janvier 1900, p. 25. 


Dans certains cas de tétanos à évolution subaigué, les injections de séram se 
sont montrées efficaces : l'auteur rapporte un cas dans lequel l'action curatrice du 
sérum en injections sous-cutanées s'est montrée réelle, sans qu'ou ait eu besoin de 
recourir à la méthode intracérébrale ; les accidents tétaniques qui paraissaient 
avoir une gravité progressivement croissante ont été enrayés par deux doses de | 
sérum. PauL Sainton. 


1194) Deux cas de Tétanos traumatique traités par les injections de 
sérum antitoxique. Guérison, par ANDRÉ Petit. Bulletins de la Société 
médicale des hôpitaux, 2 février 1900. 


L'auteur rapporte deux cas de tétanos traumatiques guéris. Il empluie en même 
temps que les injections sous-cutanées de sérum antitoxique le chloral à doses | 
élevées ; son premier malade a reçu 8 à 10 centimètres cubes de sérum en vingt 
et un jours, le second 560 centimètres cubes en dix-sept jours. La plus forte dose 
quotidienne a été de 60 centimètres cubes. Le traitement a été institué respec- 
tivement au huitième el au neuvième jour des accidents tétaniques. Paut Sainton. 





| 
— | 


INFORMATIONS 


La prochaine séance de la Société de Neurologie de Paris aura lieu le jeudi 
8 novembre 1900, à huit heures et demie du matin, à l'Ecole de Médecine, Salle 
des Thèses, n° 2. 


Prière de faire parvenir les titres des communications avant le 28 octobre, au 
Secrétaire des Séances, Dt Henry Meige, 10, rue de Seine. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIX A.-G. LEMALE HAVRE 


Viile Année (N!le Série) 30 Octobre 1900 Ne 20. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


DES LÉSIONS NON TABÉTIQUES DES CORDONS POSTÉRIEURS DE 
LA MOELLE EPINIERE (1). 


PAR 
A. Homen, d'Helsingfors (Finlande). 


La question dont le Comité d'organisation de la Section de Neurologie m'a 
chargé de faire le rapport est si compliquée, si étendue et touche à tant de 
sujets pathologiques et le temps qui m'a pu être accordé pour l'exécution de ce 
mandat à la séance fut aussi si restreint que je ne puis me permettre de traiter 
I le sujet plus profondément. 

a, Prenant surtout ces circonstances en considération, je me vois obligé de me 
a baser presque exclusivement sur les travaux de notre propre Institut patholo- 
. gique, laissant inobservés les groupes de lésions des cordons postérieurs qui 
n’y sont pas traitées, comme par exemple celles de l’ergotisme, la pellagre, etc., 
d'autant plus que dans ces travaux de mon laboratoire la plupart des princi- 
i paux types de lésions des cordons postérieurs est représentée. 
Par la mème raison je me vois forcé de laisser de côté la riche littérature s’y 
4 rattachant pour m’en tenir à mon expérience personnelle, et je m’empresse de 
m'en excuser auprès de ses auteurs. 

C'est avec une certaine hésitation que je traite la paralysie générale dans ce 
rapport ; mais je crois pourtant bien faire, les opinions étant encore en partie 
partagées en ce qui concerne les altérations des cordons postérieurs dans cette 
maladie: c'est pourquoi je voudrais en quelques mots toucher aussi à ce sujet, 
a me basant sur 18 cas systématiquement examinés (dont 14 déjà publiés) (2) par 
| M. Sibelius, assistant à l'Institut. | 

Si d’abord, par une anamnèse détaillée, un examen microscopique minutieux de 
chaque segment, un examen spécial des racines et des ganglions spinaux, on 





Ag (1) D'après un rapport au XIIIe Congrès international de Médecine tenu à Paris du 
3 au Saoût 1900 (Section de neurologie). 

(2) SIBELIUS. Bidrag till kannedomen om de histologiska forandrengama i Ryggamai- 
gen, de apinala rotterna als gangliema vid progressiv paralysi. Helsingfors, |1897. 
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exclut toute altération étrangère à la paralysie générale proprement dite, due 
soit directement à la syphilis ou à ses suites, soit à l'alcoolisme, soit au ma- 
rasme, etc., altérations qui dans la paralysie sont plus fréquentes et plus déve- 
loppées que dans un tabes ordinaire ; 

Si l'on remarque : 

1° Que dans les cas d’affection des zones, où les fibres endogénes prédomi- 

nent, ces altérations sont en général en continuité avec celles des zones exo- 
gènes ; que dans les champs ventraux, par exemple, les parties les plus envahies 
sont ordinairement celles voisines de ces zones; 

2° Que les toutes premiéres altérations des racines postérieures, méme des 

zones de Lissauer et surtout des ganglions, qui coincident parfois avec des 
altérations légères, mais distinctes, de la moelle, sont très difficiles à cons- 
tater ; 

3° Que dans la moelle, tout à fait au commencement du processus, la dégéné- 

rescence quelquefois peut être moins évidente dans les zones d'entrée des racines, 
surtout dans la partie lombaire, que dans les segments superposés, les fibres 
dégénérées étant plus dispersées dans ces zones et leur altération n'étant parfois 
pas si prononcée que dans quelques segments situés plus haut dans l’intérieur 
des cordons où ces fibres dégénérées, provenant des segments voisins, sont plus 
réunies ; 

4° Que les altérations des cordons postérieurs dans les segments superposés 
en général sont en continuité directe avec les altérations dans les segments 
sous-jacents, naturellement abstraction faite des fibres dégénérées qui sont déjà 
entrées dans la substance grise et aussi des fibres dégénérées provenant des 
racines de ces segments superposés ; 

5° Qu'en cas de processus très développé il existe une certaine proportion 
entre les altérations de la moelle, des racines, voire même des ganglions; 

Si l’on, remarque tout cela, on est porté, il me semble, à considérer les altéra- 
tions des cordons postérieurs, comme propres à la paralysie générale. Indépendam- 
ment, si elles sont provenues avant ou après l'affection cérébrale, comme étant 
de nature exogène et semblables à celles du tabes, ou ne s’en distinguant que 
par une participation quantitativement différente des différents systèmes de fibres 
et des différents étages de la moelle. La participation des zones endogènes ou 
mieux des fibres endogènes me paraft due en premier lieu à une propagation 
secondaire du processus des parties exogènes primairement altérées. Cependant, 
la possibilité aussi d'une altération primaire des fibres endogènes, c'est-à-dire 
en combinaison ou à la suite d’une altération de leurs cellules du cordon, n’est 
pas exclue, ni même celle d’une dégénérescence par transmission. 

Les contradictions apparentes qui se présentent, si l’on juge les choses de 
cette manière, s'expliquent d’une façon plus naturelle qu’en supposant une 
altération primaire des fibres endogènes. 

Me basant aussi sur mes recherches personnelles, je veux, en passant, faire 
observer que je considère la dégénérescence secondaire en virgule de Schultze 
commie produite, en grande partie au moins, par une dégénérescence des branches 
descendantes des racines postérieures. 

Dans 2 cas de lèpre maculo-anesthésique examinés par M. Sibelius, les alté- 
rations de la moelle étaient évidemment de nature exogène, se rapprochant de 
celles du tabes, mais, la syphilis ayant précédé, ces cas sont sujets à caution. 

Vu leur analogie, je parlerai simultanément des cas avec tumeurs intra-cra- 
niennes et des cas compliqués par Paugmentation de pression intra-crânienne, due à 
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d'autres causes, me basant sur 7 gliômes ou sarcomes du cerveau ou du cervelet 
(les malades morts entre 6 et 43 ans) (1), dont 8 avec pression intra-crânienne très 
forte, et sur 5 cas de compression d'autre cause, dont 3 très intenses, la pression 
due soit à une hydrocéphalie excessive (2 enfants de 5 mois et de 2 ans), soit 
à une exostose diffuse à la base du crâne (le cas sera publié autre part) et 
2 de compression moyenne, dus à une hydrocéphalie moins développée. 

L'augmentation d'une pression intra-crânienne précédente a été constatée à 
la section par une forte tension de la dure-mère, aplatissement des circonvolu- 
tions cérébrales, augmentation: du liquide cérébro-spinal, par une dilatation 
parfois énorme des ventricules (chez un des enfants il ne restait qu'un rudimeat 
du cerveau, voir la fig. 1), etc. 

Ce n’est pas sans doute un hasard, me paraît-il, que dans 4 des 12 cas que je 
viens de mentionner (2 cas de tumeur avec forte pression et 2 cas avec pression 





Fig. 1. — Rudiment d’un cerveau dans un cas d’hydrocéphalie excessive. provenant d'un 
enfant mort à l'âge de 6 mois (1/2 grandeur). 


excessive d'autre cause), il y eût dans la partie supérieure de la moelle une hydro- 
myélie en combinaison avec un peu de gliose (voir les fig. 2-5) et dans un 5° cas 
(la seconde de l'hydrocéphalie excessive de 5 mois) dont le cerveau est reproduit 
dans la fig. 1), une dilatation simple du canal central, surtout dans les renfle- 
ments. 

Ici je laisse naturellement de côté les dégénérescences secondaires descen- 
dantes, qui dépendent de la localisation de la tumeur dans le cerveau. 

Une étude systématique des deux groupes de cas montre que l'affection, 
laquelle pourtant peut quelquefois faire défaut, atteint en premier lieu les racines 


(1) La tumeur était située 2 fois dans le lobe frontal, 1 fois dans le lobe temporal, 1 foi 
dans le lobe pariétal et 3 fois dans le cervelet. 
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postérieures intra-médullaires, rarement leurs parties intra-médullaires, souvent 
leur continuation dans les zones d'entrée des racines, etc., etaussi leurs colla- 
téraux, surtovt leurs collatéraux réflexes. 

Cette disposition est bien évidente par la méthode de Marchi dans les coupes 
longitudinales, faites en série, et passant par, — ou touchant, — les racines 
extra et intra-médullaires. 

On y voit que l'altération, sous forme de chapelets, de points et de blocs noirs 


Fig. 2. Fig, 3. 


Coupe au niveau de la 3° cervicale dans un cas Coupe au niveau. de la 5me cervicale dans 
de sarcome pénétrant dans le cervelet. La un cas de glidine du lobe temporal. La 
dilatation du canal central avec gliose va légère dilatation du canal central va 
jusqu'au 2 segment dorsal, juqu'à la partie supérieure de 

molle dorsale. 





FIG. 4. Fie. 5, 


Coupe au niveau de la 5m cervicale dans un Coupe du renflement cervical d'un enfant 
cas d’exostose diffuse de la base du crâne. La mort à l'âge de 2 ans avec hydrocéphalie 
dilatation du canal central s'arrête à la région excessive, La dilatation du cen- 
cervicale. tral avec gliose se prolonge jusqu'à la 

région lombaire. 


(Scholleü), ne s'étend que rarement dans les parties extra-médullaires, com- 
mengant souvent aussi vers ou immédiatement après la courbure de la branche 
ascendante, quelquefois aussi de la branche descendante, et se continuant en 
haut et respectivement en bas. 

L'affection est de même nature dans les deux groupes de cas et consiste en 
une légère altération, souvent aussi un gonflement d'un nombre de fibres ner- 
veuses, affection facile à constater par la méthode de Marchi, souvent aussi par 
d’autres méthodes propres à l'étude des détails. Elle est le plus prononcée dans 
les renflements ; elle l'est beaucoup moins ou pas du tout dans la partie dor- 
sale. Elle est souvent un peu plus évidente dans le renflement cervical que dans 





934 REVUE*:‘NEUROLOGIQUE 


le renflement lombaire, peut-être plutôt dans les cas avec tumeur que dans les 
cas avec compression accompagnée d’autres causes. | 

Dans les coupes transversales on trouve ces altérations principalement dans les 
racines intra-médullaires, commençant vers ou en dedans du tronc, souvent 
aussi localisées dans les zones d’entrée des racines et les parties voisines d'elles, 
quelquefois aussi un peu plus diffusément dispersées dans les cordons posté- 
rieurs. | 

Sur ces coupes on voit parfois dans les préparations d'après Marchi des 
chapelets de blocs noirs, surtout dans les collatérales réflexes, s’étendre plus ou 
moins dans la substance grise. L'altération de ces fibres est en général trop 
légère pour produire une vraie dégénérescence secondaire et se tient alors de pré- 
férence aux places indiquées, tandis que les parties médiales et antérieures de 
ces cordons en général sont libres. Cette dégénérescence est cependant quelque- 
fuis un peu remarquable et peut naturellement alors contribuer à donner au ren- 
flement cervical un aspect plus altéré, aussi dans les cordons de Goll. 

Notons aussi qu'on trouve quelquefois dans les préparations d'après Marchi 
des altérations semblables, mais encore moins prononcées, dans les parties 
intra-médullaires des racines antérieures, surtout dans le renflement lombaire, 
et de préférence dans la commissure antérieure ; on voit rarement dans les 
faisceaux pyramidaux des points et même des blocs noirs en plus grande quan- 
tité, c’est-à-dire plus que dans d'autres parties des cordons antéro-latéraux. 

En plus on trouve, surtout dans les cas de pression intra-crânienne excessive, 
çà et là, principalement dans les cordons postérieurs, des fibres élargies et 
diffusément altérées, pour la plupart immédiatement autour des vaisseaux dont 
les espaces péri-vasculaires sont souvent un peu dilatés. Cette altération con- 
siste en ce que les tubes sont élargis, à un faible grossissement paraissant 
souvent comme vides ; à un grossissement plus fort, l'on trouve dans les 
préparations colorées un reste incolore ou presque incolore de cylindraxe, 
formant souvent une masse grenue d'un volume plus grand qu'un cylindraxe 
ordinaire (quelquefois aussi un gonflement simple de celui-ci} et souvent peu 
distinct de la gaine de myéline, ordinairement aussi gonflée et grenue. 

La principale cause des phénomènes décrits me paraît être l'augmentation de 
la pression du liquide cérébro-spinal et les troubles circulatoires et nutritifs qui 
en proviennent. Il faut donc supposer que par une haute pression de ce liquide en 
premier lieu sont comprimés les veines et vaisseaux lymphatiques qui viennent de 
la moelle épinière, pendant leur trajet dans le sac dure-mérien. fl en résulte dans 
la moelle, outre la stase du sang, aussi une résorption plus difficile ou dimi- 
nuée, et une stase du suc tissulaire (« Gewebs flüssigkeit ») et de la lymphe, ce 
qui peut aussi se remarquer de la dilatation des espaces péri-vasculaires. Par 
cela, il s'exerce naturellement une influence nocive sur les fibres nerveuses, 
lesquelles aussi par l’absence de la gaine de Schwann sont moins résistantes 
à cette influence que leurs parties extra-médullaires. L’altération est aussi en 
une certaine mesure proportionnelle à cette pression, par exemple très nette 
dans les cas d’hydrocéphalie excessive, à peine remarquable dans un cas de 
gliome, en partie déjà avec dégénérescence des parties entourantes, sans pression 
notable. 

En faveur de cette opinion vient aussi le fait que par exemple dans les cas de 
cancer dans d'autres organes, même dans les cas de cancer d'estomac (voir 
plus loin), les altérations des racines postérieures intra-médullaires en général 
ne sont pas si distinctes que dans les cas de tumeurs du cerveau, bien que géné- 
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ralement le marasme, dans ces derniers cas, soit moins prononcé et méme le plus 
souvent manque tout a fait. | 
La légère asymétrie ou différence d'intensité des altérations des deux côtés 


de la moelle qu’on rencontre quelquefois, ainsi que la différente participation | 


des différents étages de la moelle, spécialement le fait que le renflement cer- 
vical est souvent un peu plus affecté que le renflement lombaire, ne me semble 
pas mieux expliqué par la théorie des toxines que par la théorie de pression 
augmentée. 

Quant à la prépondérance des altérations dans le renflement cervical, dans 
beaucoup de cas on peut aussi se rappeler que les malades, quelque temps 
avant la mort, sont en général dans la position horizontale, où la compression 
s'exerce avec la même force aussi bien sur la partie cervicale que sur 
la partie lombaire de la moelle. Peut-être la différente position et le trajet diffé- 
reut des racines postérieures cervicales et des racines lombaires dans le sac 
dure-mérien peuvent-ils aussi contribuer à faire naître cette différence entre les 
altérations des renflements. Notons aussi l'hydromyélie, plutôt dans la partie 
supérieure de la moelle, dans 5 de nos 12 cas. 

Il est toutefois fort possible que les tumeurs par elles-mêmes, indépendam- 
ment de la pression, jouent un certain rôle dans ces phénomènes, soit par la pro- 
duction de matières toxiques ou irritantes, surtout s’il y a des métamorphoses 
régressives, soit indirectement par l'épuisement général qui en peut résulter et 
qui peut rendre les fibres moins résistantes à la compression. 

Je n’ai pu constater en général des altérations dans les cellules des ganglions 
spinaux qui pourraient expliquer les altérations des racines postérieures intra- 
médullaires ; mais les premières altérations de ces cellules sont pourtant très 
difficiles à constater, même par la méthode de Nissl. Les légères altérations des 
cellules des cornes antérieures qu'on trouve quelquefois pourraient peut-être en 
partie contribuer aux altérations des racines antérieures intra-médullaires, sou- 
vent constatées. 

Par rapport à leur origine, les altérations des cordons postérieurs, dans les 
groupes de cas où il y a ordinairement aussi des névriles périphériques, peuvent 
en quelque sorte être réparties en 3 catégories. 

I. — Celles provoquées directement par les névrites, dues soit à des altéra- 
tions purement anatomiques des nerfs, comparables à celles consécutives à des 
amputations ou à des résections des nerfs (Homén, Sibelius, Knope), soit à ce 
que les agents nocifs dans les nerfs affectés (microbes, toxines, etc.), sont trans- 
portés dans la moelle et plutôt par les racines postérieures qu’antérieures 
(Homén et Laitinen) (1), y provoquant des lésions plus ou moins limitées. 

II. — Celles subordonnées aux névrites, c’est-à-dire dans lesquelles le même 
agent nocif (toxine, poison, surmenage, etc.) peut affecter le même neurone sur 
différents points, ou mieux le processus, provoqué par le même agent nocif peut 
éclater aussi bien sur le trajet intra-médullaire que sur la partie périphérique, ou 
sur toutes les deux à la fois. 

III. — Celles tout à fait indépendantes des neurones ou des systèmes de fibres, 
mais en rapport intime avec les vaisseaux. 


(1) HoMEN und LAITINEN. Die Wirkung von Streptokokken and ihrer Toxine auf 
periphere Nerven, Spinalganglien und Rückenmark. Beitrage der allg. Pathologie und 
pathol. Anatomic. Bd 25, 1899. 
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_Dans les cas où les causes II et III prédominent, ce qui est la règle, on ne 
remarque pas une proportionnalité entre les altérations de la moelle et les alté- 
rations périphériques ; celles-ci peuvent même faire défaut. 

Pour m'en tenir à l'alcoolisme chronique avec ses complications des différents 
organes, 7 cas, buveurs invétérés depuis des années, parmi lesquels une femme, 
avec-des névrites plus ou moins prononcées (ou à peine contestables, dans 2 cas), 
surtout des extrémités inférieures, lesquelles étaient presque paralysées 
dans 4 cas, morts à l’âge de 30, 32, 34, 36, 40, 50, 57 ans; il y avait dans 2 cas 
(avec névrites bien développées) altération légère des fibres exogènes sensitives 
surtout dans le renflement lombaire, dans les zones d'entrée des racines et leurs 
continuations en haut {moins ou pas du tout dans le renflement cervical) ; dans 
la partie supérieure de la moelle altération des cordons de Goll peu prononcée, 
mais distincte ; au moins dans l'un des cas il y avait une légère altération (plutôt 
par taches) des racines postérieures extra-médullaires du renflement lombaire. 
De même pouvait-on, au moins dans d’autres cas, constater par Marchi dans 
les racines postérieures surtout intra-médullaires, et même les racines antérieures 
intra-médullaires, des renflements, une légère altération, c'est-à-dire relativement 
beaucoup de points et de hlocs noirs, souvent en chapelet, et dans l’un des cas 
un nombre considérable de tout petits points noirs dans les zones de Lissauer. 

Dans tous les cas on pouvait remarquer un épaississement plus ou moins con- 
sidérable des replis et des parois des vaisseaux ; par places aussi, altération ou 
disparition des fibres qui les entourent, en combinaison ordinairement avec un 
épaississement léger de la névroglie sous forme de taches ou de stries ou 
seulement de la gaine de Glia (« Gliahülle ») immédiatement autour d'un vaisseau, 
surtout dans les cordons postérieurs, mais parfois aussi un peu dans les cordons 
latéraux, principalement leurs parties postérieures. Dans un de ces cas, où l'on 
ne put avec certitude constater une altération des fibres exogènes que par 
Marchi, il y avait aussi une toute légère raréfaction ou sclérose diffuse des 
cordons de Goll (ou leurs parties médiales et postérieures) dans la partie supé- 
rieure de la moelle, provenant sans doute principalement d’une dégénérescence 
secondaire des fibres affectées autour des vaisseaux dans les parties inférieures 
de la moelle. 

Notons aussi, en passant, que dans ce dernier cas il y avait dans les parties 
postérieures des cordons latéraux correspondant à peu près aux faisceaux pyra- 
midaux, dans les préparations d’après Marchi, un peu plus de points et de blocs 
noirs, plutôt dans les parties inférieures de la moelle qu'ailleurs dans les cordons 
antéro-latéraux. Vu le fait qu'on observe ici, parfois à peu près comme dans les 
cordons postérieurs et plus souvent que dans les cordons antérieurs et les parties 
voisines des cordons latéraux, un peu d’épaississement de‘la névroglie, se mani- 
festant par des taches autour des replis ou des vaisseaux, je laisse à discuter 
si cette légère altération des fibres doit être mise en rapport avec l’épaississe- 
ment des vaisseaux et de la névroglie, ou s'il ya une dégénérescence pour ainsi 
dire primaire des fibres des faisceaux pyramidaux, comme, par exemple, Heil- 
bronner (1) le suppose dans ses deux cas, où ces altérations pourtant furent plus 
prononcées ; pour mon compte, je suis, quant à mon cas, plutôt disposé à accepter 
Ja première opinion. 


(1) HEILBRONNER. Rüchenmarksveränderungen bei multiplex neuritis der Triukern. 
Monataschrift f. Psychiatrie and Neurologie, Bd III et IV, 1898. 
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Quant aux cancers ou aux tumeurs malignes en général, je puis me baser 
sur 18 cas, dont 10 cancers de l’estomac, 2 compliqués de tuberculose toute- 
fois peu développée, 3 de l'utérus ou de l'ovaire, 1 du poumon, 1 du péritoine, 
1 cas de lymphosarcoma colli mediastini, etc., et 2 cas de carcinose généralisée, 
dont un affectant un peu aussi l'estomac. * 

Dans l'un de ces derniers cas, il y avait aussi dans la moelle deux métastases 
l’une de la grandeur à peu près d’un petit pois et située dans la corne posté- 
rieure gauche et dans la partie avoisinante du cordon latéral du 5e segment 
lombaire, l'autre grande à peu près comme la tête d’une épingle, au bord exté- 
rieur de la corne antérieure droite du 4° segment cervical (voir fig. 6 et 7). 

Dans ces cas, il y avait rarement altération distincte des racines postérieures 
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Fig. 6. — Coupe du 6° segment lombaire. Fic. 7. — Coupe du 4° segment cervical. 


extra-médullaires, plus souvent dans leurs parties intra-médullaires, bien que très 
peu prononcée, parfois à peine constatable même par la méthode de Marchi. 

Dans 9 de ces cas, dont 6 cancers de l'estomac (les malades morts à l'âge 
de 44,46,54, 55,56, 66 ans), deux cas de carcinose généralisée (morts à 37 e145 ans) 
et le cas de cancer du péritoine (mort à 56 ans), on pouvait souvent constater des 
petits foyers de dégénérescence et des fibresaltérées,plus diffusément dispersées, 
mais surtout des épaississements de la névroglie ou de légères scléroses for- 
mant souvent des taches ou des stries en combinaison parfois avec ces foyers. 

Toutes ces lésions sont plus prononcées dans les cordons postérieurs, parfois 
aussi dans les cordons latéraux, surtout dans leurs parties postérieures, et de 
préférence évidentes dans les renflements. 

Les rapports de ces dégénérescences et scléroses avec les septa et les vais— 
seaux, parfois altérés, sont souvent évidents. Cesaltérations sont, en traits géné- 
raux, analogues aux altérations décrites par M. Lubarsch (1), mais plutôt moins 
prononcées. 

Dans quelques-uns des cas où j'ai aussi examiné les nerfs sciatiques et 
leurs ramifications, il y avait des névrites très légères, surtout dans les parties 
périphériques. 

De l'état des ganglions spinaux, il était très difficile de se faire une opinion 
certaine, s'ils étaient affectés ou non; au moins il n’y avait pas d’altération 
distincte, 


(1) Lusarsou. Ueber Rückenmarkaveränderungen bei Carcinomatôsen. Zeitschrift f. 
Hin. medicin., Bd 81, 1897. 
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Ainsi que M. Lubarsch, je crois aussi que plusieurs causes peuvent concourir a 
provoquer les altérations ci-décrites : la cachexie générale et les altérations du 
sang qui en résultent, peut-étre des matiéres toxiques ou irritantes provenant 
des tumeurs (surtout s’il y a des métamorphoses régressives) et, vu la prépon- 
dérance des altérations dans les cas de cancer de l’estomac, des troubles diges- 
tifs chimiques et des auto-intoxications qui en proviennent dans ces cas, peut- 
être encore aussi d’autres causes disposant à des altérations dégénérescentes. 

Dans le marasme sénile, naturellement en combinaison avec plus ou moins 
d’artério-sclérose (6 cas morts à l’âge de 73, 77, 80, 81, 85 et 87 ans, dont 4 femmes), 
il y a souvent aussi épaississement plus ou moins diffus, soit plutôt par taches ou 
stries, de la névroglie avec atrophie correspondante et destruction des fibres 
nerveuses, pour la plupart autour des vaisseaux qui sontgénéralement épaissis, 
quelquefois à un très haut degré, souvent avec dégénérescence hyaline des pa- 
rois des petits vaisseaux et un fort rétrécissement ou même fermeture de 
leur lumen, sans qu'il y ait pourtant toujours une correspondance entre les 
altérations des vaisseaux et celle de la névroglie, comme aussi M. Nonne l'a 
relevé (1). 

Les altérations rappelant celles de l’alcoolisme chronique (l'artério-sclérose 
est aussi ordinairement une complication de tous les deux), sont en règle 
très prononcées dans les cordons postérieurs, beaucoup moins ou pas du 
tout dans les cordons antérieurs et même dans les parties voisines des cordons 
latéraux. 

Parfois on voit, outre ces altérations, dans la partie supérieure de la moelle 
une toute légère raréfaction ou sclérose plus ou moins diffuse des cordons de Goll 
(ou leurs parties médiales), résultant sans doute en partie d’une dégénérescence 
secondaire des fibres affectées dans les parties inférieures de la moelle. Quel- 
quefois on rencontre aussi une dégénérescence des fibres isolées, et cela ordinai- 
rement autour des vaisseaux. Les racines postérieures sont peu ou pas altérées 
(plutôt dans leurs parcours intra-médullaires). 

Les lésions dans les anémies graves sont le plus prononcées dans les cordons 
postérieurs et sont en général en rappport avec les septa et les vaisseaux, dont 
alteration est souvent constatable, surtout dans les places altérées. On voit 
alors une légère dilatation des espaces périvasculaires, dans lesquels il y a,en 
outre, souvent du détritus, quelquefois des leucocytes et aussi des corps granu- 
leux ; les parois des vaisseaux, de même que souvent la gaine de Glia entou- 
rante sont épaissies, surtout dans les cas avancés, rarement même légèrement 
infiltrées ; les parois des petits vaisseaux sont souvent en dégénérescence hyaline 
et leur lumen rétréci, rarement bouché ou thrombosé. On diraitqu’il y a beaucoup 
de vaisseaux, surtout dans les cordons postérieurs. 

Ainsi qu'il ressort aussi de nos études, ces altérations commencent souvent 
sous forme de taches ou plutôt de stries, non pas sur la périphérie, mais à une 
certaine distance de celle-ci dans l’intérieur des cordons. | 

Sur des conpes transversales on trouve au commencement du processus les 
altérations (rappelant un foyer de myélite aiguë) soit directement autour d'un 
vaisseau dont les espaces périvasculaires sont déjà souvent dilatés, en forme 
de taches ou de stries, si le vaisseau est verticalement coupé ou se trouve en 
position longitudinale dans la préparation, soit comme, pour ainsi dire, une 


(1) NONNE. Riickenmarksuntersuchungen in Fallen von pernicidser, Aniimie, von Sepsis 
und von Senium, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde, Bd 14, t. 3 et 4, 1899. 
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espèce d’arborisation au bout d'un vaisseau ou septum. On trouve relativement 
souvent de pareilles taches d’arborisation dans les cordons antérieurs. 

L’altération se présente d’abord dans un certain nombre de fibres (entre 
lesquelles il y a des parties ou des fibres intactes, et consiste en un fort gonfle- 
ment et puis destruction de la gaine de myéline, ordinairement aussi du cylin- 
draxe ou seulement de celui-ci, lequel pourtant quelquefois ne se fait plus distin- 
guer, le tout formant une masse homogène ou grenue, plus ou moins colorahle 
par les matières colorantes ; dans ces cas-là on trouve dans les coupes souvent 
aussi beaucoup de vides, parfois plus diffusément dispersés. 

Plus tard, surtout dans les segments superposés, où la dégénérescence secon- 
daire peut déjà un peu se faire voir, ces taches présentent la névroglie souvent 
un peu gonflée ou épaissie, contenant dans ses mailles, pour la plupart rétré- 
cies, des fibres fines plus ou moins intactes ou des restes grenus ; souvent 
aussi une légère augmentation des noyaux et une altération des vaisseaux. 
Parfois ces taches sont entourées, dirait-on, d'une zone mince d’un nombre de 
fibres altérées de la façon que je viens dé décrire. On peut rencontrer aussi ici 
des corps granuleux, et même amyloïdes. 

Cette distribution typique des altérations autour des vaisseaux, souvent 
presque symétrique des deux côtés, parle en faveur de l'opinion que le poison 
hypothétique, qu'on suppose être ia cause de l'anémie pernicieuse en général, 
produit aussi les lésions de la moelle. Les petites hémorrhagies, qu'on trouve 
quelquefois en grand nombre même dans la substance grise, parfois en combi- 
naison avec des foyers de ramollissement, et qui souvent manquent tout à fait, 
proviennent évidemment de la même cause et sontsansinfluence sur le processus 
en sa totalité, les lésions, du reste, restant en général les mêmes s’il y a des 
hémorrhagies ou non. 

Ces foyers s'étendent, confluent et provoquent des dégénérescences secon- 
daires par naissance continue de nouveaux foyers .et par la marche ordinairement 
subaiguë du processus, et il se forme souvent des figures caractéristiques. 

Ainsi trouve-t-on, par exemple dans le renflement cervical, où les altérations 
sont en règle le plus développées et où elles prennent aussi souvent leur nais- 
sance, des lésions souvent étendues sur une grande partie des cordons postérieurs, 
mais parfois distribuées d'une manière singulière ; dans les parties médiales 
des cordons de Goll, il y a une dégénérescence secondaire provenant de lésions 
primaires des parties inférieures de la moelle et, séparée de celle-ci par une zone 
mince ou strie plus ou moins intacte, une autre lésion autour du septum inter- 
medium (autour duquel les altérations commencent avec une certaine prédilec- 
tion), et ses ramifications étant ordinairement en partie de nature secondaire, en 
partie de nature primaire et en règle pas ou le moins prononcée à la périphérie 
postérieure du cordon. 

Dans les racines postérieures, ily a peu ou point d’altérations constatables par 
Marchi, surtout dans les renflements. 

Les altérations de l’anémie grave nousamènent à celles des scléroses dites combi- 
nées systématiques où les lésions (à part celles de la maladie de Friedreich et du 
tabes avec altération des cordons latéraux) cont très souvent dues origi- 
nairement ades foyers de dégénérescence (ou, si l’on préfère, de myélite), ces 
foyers ayant souvent un état anémique ou cachectique comme base ou cause 
prédisposante. Ces foyers, souvent combinés avec altérations des vaisseaux, 
débutent et s'étendent, du moins dans les commencements, surtout le long des 
septa et des vaisseaux et se localisent, comme en général les lésions ci-dessus 
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décrites, de préférence dans les cordons postérieurs, mais aussi dans les cordons 
latéraux, plutôt leur moitié postérieure. Leur confluence, une certaine symétrie, 
dépendant sans doute de l'architecture de la moelle, et les dégénérescences secon- 
daires qu'ils provoquent font souvent, à l’état avancé, l'impression de scléroses 
combinées systématiques, d’autant plus qu'ici aussiil y a probablement souvent, 
de même que dans les cas précédents, dégénérescence primaire même légère, 
des fibres exogènes. Je ne veux cependant pas dire qu'il ne puisse y avoir des 
scléroses combinées systématiques vraies ou.primaires, bien que les matériaux 
qu'on a jusqu’à présent ne soient pas à cet égard tout à fait démonstratifs et 
convaincants. 

. Quant aux cas par exemple où l’anémie est survenue après les lésions médal- 
laires, on ne peut pourtant pas exclure Ja possibilité que, aussi dans ces cas,c'est 
le même poison hypothétique qui a provoqué toutes les deux,bien qu'ici contre la. 
règle, la moelle ait été affectée la première et plus tard le sang et l’état général. 

Les lésions disons myélitiques,dans les infections aiguës ou consécutives à elles, 
ne prédominent pas tout spécialement dans les cordons postérieurs. 

Quant aux lésions purement syphilitiques de la moelle (une vingtaine de cas: 
Homén, de la Chapelle), soit dépendantes des altérations des méninges ou des 
vaisseaux, soit apparemment indépendantes d’elles, elles ne montrent pas une 
prédilection nette à affecter les cordons postérieurs. 

Enfin, pour ce qui concerne les dégénérescences secondaires, je me bornerai à relever 
ci que déjà,en 1885,au Congrès de Copenhague (1),-j’ai démontré qu’à la suite de 
sections de la moelle, non seulement les différents tubes d'un même faisceau, 
mais aussi les différents faisceaux ne s’altèrent pas en même temps, mais dans 
un certain ordre, et que la dégénérescence secondaire des cordons postérieurs 
après section est nettement constatable deux ou trois jours avant celle des autres 
cordons et trois ou quatre jours après la section. 

Quant à l'explication ou la raison du fait que dans un nombre considérable 
d'affections diverses les cordons postérieurs sont ou bien seuls attaqués ou bien 
attaqués de préférence à d’autres,et cela d'une manière tout à fait remarquable, 
il faut la chercher au moins en grande partie dans les dispositions anatomiques, 
soit dans le parcours des racines postérieures intra-médullaires avec leurs fortes 
courbures et leurs relations avec les fibres voisines, comme aussi, entre autres, 
M. Kirchgaesser (2) l’a relevé, soit dans les rapports entre ces cordons et les 
nerfs périphériques, soit aussi dans d'autres circonstances encore inconnues ou 
non observées. Cet état de choses tend d'un côté à rendre ces cordons plus 
vulnérables que d'autres, et de l’autre côté les expose en plus grande mesure à 
l'influence des irritatifs provenant de la périphérie ou mieux des nerfs 
périphériques. 

Conforme à cette manière de voirest le fait, résultant des recherches ci-dessus 
décrites, que dans les cas où l'agent nocif (microbe, toxine) amené par le 
sang agit pour ainsi dire d'une façon plus irrésistible et plus capricieuse, 
comme dans la syphilis et les maladies infectieuses aiguës, il n'existe pas une 


(1) Pour plus de détails voir HOMÉN. Contribution expérimentale à la pathologie et a 
l'anatomie pathologique de la moelle épinière. Helsingfors, 1885. Dans ce travail, j’ai aussi 
montré l’existence d’une dégénérescence secondaire en virgule de Schultze chez le chien 
après section de la moelle. 

(2) KIROHGAESSER. Ueber das Veshalten der Nervenwurzeln des Rückenmarks, etc. 
Deutsche Zeitschrift f. Nertenheilkunde, Bd 13, t. Let IL 
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différence distincte entre les cordons postérieurs et les autres parties de la 
moelle, quant ala localisation des lésions, tandis que dans les cas où l’agent nocif 
(toxine, poison, surmenage, etc.) agit d’une maniére plus latente, plus insidieuse 
et plus faible (comme par exemple dans les lésions parasyphilitiques), ou dans 
les cas, où en combinaison avec cet effet plus direct sur les éléments nerveux, 
il se produit par la même cause un affaiblissement du système nerveux, de sa 
nutrition et de sa force de résistance en général (par exemple dans l’alcoolisme 
chronique avec ses complications, pression augmentée du liquide cérébro- 
spinal avec tumeur), ou encore dans les cas où ces dernières circonstances se 
font valoir seules ou d’une manière prépondérante (marasme, pression augmentée 
du liquide cérébro-spinal), ce sont les parties les plus vulnérables et les plus 
exposées aux influences provenant des nerfs périphériques; c’est-à-dire les 
racines intra-médullaires postérieures, ainsi que les cordons postérieurs en 
général qui sont attaqués en premier lieu, surtout s’il y a d’autres circonstances 
prédisposantes (par exemple, dispositions héréditaires), qu’elles soient en combi- 
naison avec des causes occasionnelles (refroidissement, fatigue, etc.) ou non. © 

Une sorte d’intermédiaire pour ainsi dire entre ces deux groupes forme les 
anémies graves avec leurs lésions de la moelle épinière, provoquées par un 
poison hypothétique et ordinairement en combinaison avec des altérations vas- 
culaires, le processus étant ici plus subaigu et affectant relativement beaucoup 
aussi d’autres parties de la moelle épinière. 


re “ee ee Re ne ee 


| ANALYSES 


ee 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1195) Des Centres pour le rétrécissement des Pupilles et pour Y Accom- 
modation dans l’écorce cérébrale, par Bexcutérerr. Moniteur (russe) neu- 
rologique, 1900, t. VIII, fasc. I, p. 207-209. 


Dans ses ouvrages précédents l’auteur mentionne qu'il a raison de penser 
que le centre rétrécissant les pupilles, disposé près du bord antérieur du lobe 
occipital, provoque en même temps aussi l’accommodation des yeux, ou bien le 
centre d’accommodation se trouve dans un voisinage très proche de ce centre. 
Les recherches du Dr Bélitsky, faites sur des chiens sous la direction de l’au- 
teur, confirment cette supposition. Les centres d’accommodation chez le chien 
sont disposés dans la partie postérieure de l'écorce des hémisphères ; il se trouve 
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1196) Le Faisceau de von Monakow, Faisceau mésencéphalo-spinal 
latéral, ou Faisceau rubro-spinal, par Paviow. Bull. de l'Acad.de Médecine 
de Belgique, 1900. 

L'auteur conclut que le faisceau de v. M. est descendant, moteur; il a son 
origine dans le noyau rouge et se termine dans la moelle épinière (faisceau 


‘rubio-spinalj. Toutes les fibres sont entrecroisées ; pendant son trajet dans la 
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protubérance et dans la moelle allongée, il occupe une position très superficielle. 

Après entrecroisement dans le mésencéphale, les fibres s'écartent de la ligne 

médiane ; elles se recourbent en arrière pour aller occuper la partie latérale de 

la formation réticulaire, au niveau du bord supérieur de la protubérance et de la 

moelle allongée, pour descendre dans la partie postérieure du cordon latéral 

de la moelle, dans lequel on peut les poursuivre jusque dans la moelle sacrée. 
Les fibres se terminent probablement dans la corne antérieure de la moelle. 

Paut Mason. 


1197) Les voies descendantes des Tubercules Quadrijumeaux supé- 
rieurs. Le Faisceau longitudinal prédorsal ou faisceau tecto-bul- 
baire, par Paviow. Le Névraze, vol. Ier, fasc., 1, p. 57-77. 


Exposé et discussion des résultats fournis par les travaux antérieurs. Travail 
d’anatomie impossible à résumer d'une manière utile. Paut Mason. 


1198) Le Nerf intermédiaire de Wrisberg, par Van Geuvcuren. Le Névraze, 
vol. Ier, fasc. 1, 1900. 


Recherches cur le trajet intrabulbaire du nerf de Wrisberg. Méthode de Marchi. 
Méthode expérimentale pour sectionner le VIleen dedans du ganglion géniculé. 
Travail d'anatomie impossible à résumer en quelques lignes.  Pauz Masorn. 


1199) Sur une disposition anormale des Fibres de la Pyramide bulbaire, 
par Van Genucuten. Journal de Neurologie, avril 1900, 3 fig. et no 9, 1900. 


D'un côté la voie s’est dédoublée : à côté de la voie principale existe une voie 

_ accessoire; les fibres se sont étalées en forme de croissant (coupe transverse) sur 

la face ventrale de l'olive, recouvrant cette dernière jusqu'au niveau du sillon 
qui la sépare du pédoncule cérébelleux inférieur. Paut Masoin. 


1209) Troubles de l’Aperception dans la Folie. (Disturbances of Apper- 
ception in Insanity), par J. W. Staucuter. American Journal of Psychology, 
avril 1900. 


L’étude de l’aperception a été renouvelée par Stout qui a montré que l’activité 
de la conscience était essentiellement synthétique, consistait en l'organisation 
de systèmes de sensations dont l'une devenait représentative du tout. Rien ne jette 
autant de jour sur la formation des délires que le « ton de sentiment » (plaisir 
ou déplaisir) ; les sentiments sont le ‘point de départ de systématisations ; ils 
arrêtent au passage l’idée en rapport avec eux, par laquelle ils se justifient 
et qui devient idée fixe. 

L’activité supérieure de la conscience réside dans le jugement, système repré- 
sentatif central que l’auteur appelle le point de vue . On peut dès lors définir 
la démence une erreur persistante de jugement. 

L'auteur distingue 2 degrés d’activité mentale : 19 association des systèmes 
inférieurs ; 2° réception des éléments nouveaux, tout trouble de ce degré réagis- 
sant sur le précédent. Les illusions de perception et hallucination, sont carac- 
téristiques des délires et de la paranoia; elles manquent dans la démence. Ces 
faits sont la conséquence d’une activité insuffisante où exagérée du jugement. 
C'est le jugement qui fait toute la différenceentre la perception fausse et la vraie 
(hallucination vraie) ; c’est parce que nous occupons un «point de vue » autre 
que, depuis Copernic, il est faux que le soleil tourne autour de la terre. Mais de 
même que l'homme normal projette les éléments de sa pensée dans sa percep- 
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tion, de méme le malade, dont le «point de vue» est anormal, voit son illusion 
dans tout processus sensoriel. On ne peut donc admettre la distinction d’Es- 
quirol entre l'illusion et Vhallucination. PIERRE JANET. 


1201) Sensibilité à la Douleur (Sensibility to pain), par J. Swirr. Amer. 
Journal of Psychol., avril 1900. 


L'auteur cherche le rapport entre la sensibilité à la douleur et l'âge d'une part; 
le développement intellecluel et cette sensibilité de l’autre. Il emploie l'algomètre de 
Mac Donald (cf. Psychol. Review, juillet 1898) appliqué sur les tempes et constate: 

1° Que la tempe gauche est plus sensible que la droite ; 

2° La sensibilité à la douleur décroft avec les années jusqu’à 19 ans et reste 
alors stationnaire ; 

3° Les femmes ont une plus grande sensibilité que les hommes ; 

4° Les enfants très intelligents sont beaucoup plus sensibles à la douleur que 
les médiocres ; 

5° La fatigue augmente la sensibilité à la douleur : ses effets sont surtout sen- 
sible sur les jeunes garçons et les femmes. PIERRE JANET. 


1202) Psychologie et Physiologie de la Lecture (On the Psychology and 

Physiology of Reading), par Huey. American journal of Psychology, avril 1900, 

p. 283. 

On n’a fait jusqu'ici que des études partielles : M. Huey veut faire une étude plus 
complete sur lalecture.— 1° Mouvements des yeux. Le pointde fixation oscille entre le 
milieu des lettres et leur sommet (lequel joue dans la lecture un rôle bien plus 
important que la partie inférieure des lettres). Les mouvements des yeux pendant 
la lecture ne sont pas continus, ce sont des saccades dont le nombre reste le même 
à quelque distance que le lecteur soit du livre (Lamare et Javal). Landolt abou- 
tit aux mêmes conclusions et trouve qu'à 30 centim. on lit à chaque fixation 
1 mot 55/100. M. Huey enregistre les mouvements de l’œil au moyen d’un appa- 
reil attaché à la cornée du lecteur dont la tête est solidement fixée et l'œil anes- 
thésié par l’holocaïne : le nombre des fixations par ligne a été à peu près cons- 
tant et a varié, suivant les sujets entre 2 et 7, sans que ni la distance, ni la 
grandeur des caractères ait influé sensiblement sur ces nombres. Ces expé- 
riences ont montré que la première fixation se fait plus près du début de la 
ligne que la dernière de la fin de la ligne, puis, que les « échancrures » sont 

plus grandes à droite qu’à gauche. Elles ont réfuté l'opinion de Javal suivant 
laquelle les mouvements de l’œil embrasseraient plus de lettres qu’on n’en peut 
lire en une fixation. 

20 Rapidité des mouvements des yeux. Les expériences de Lamansky, Volkmann 
et Bodge sont suffisamment probantes (Archives de Pflüger). 

Ces auteurs ont constaté que les mouvements sont plus rapides selon le méri- 
dien horizontal que selon le vertical. Les mouvements en avant se font dans un 
temps très constant. 

3o Pauses au cours de la lecture. Elites sont variables, moindres en revenant 
sur ce qui a déjà été lu et le long de la « ligne de retour » que dans la lecture 
progressive; elles diminuent aussi quand on lit avec la vitesse maxima. 

Les réactions visuelles sont du type sensoriel absolu, les auditives du type 
moteur. Le temps de réaction aux stimuli visuels, pour les muscles de l'œil est 
sensiblement le même que celui pour les muscles de la main qui sont davantage 
sous le contrôle de la volonté. Dans la lecture, le temps de réaction est fort 
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abrégé grace à « l'attitude expectante par association ». Il y a, dans la fixation, 
une continuelle oscillation d'équilibre des muscles moteurs oculaires de sorte 
que le point de fixation supposé n'est pas du tout le point actuel. 

49 Perception des mots et étendue du champ de lecture. Cattell a étudié à fond la 
perception des lettres et trouvé que 4 à 5 peuvent être perçues à la fois; quant 
aux mots, le nombre en double quand ils sont unis par un sens. 

La pathologie tendrait à montrer que nous lisons par lettres plus que par 
mots (Graskey). Au contraire, Goldscheider et Müller pensent que les mots sont 
perçus plus souvent comme unités individuelles que comme synthèses de lettres 
les composant. Ces auteurs pensent que la perception visuelle de certaines lettres 
évoque l'image auditive de ces mêmes lettres et par association celle du mot 
tout entier. L'importance relative des voyelles et des consonnes dépend du type 
sensoriel du lecteur (voyelles pour les moteurs, consonnes pour les auditifs;. 
De ces expériences personnelles, M. Huey a tiré cette conclusion que nous 
avons une tendance universelle à lire d’un côté ou de l’autre du point de fixa- 
tion, au contraire de ce qu'impliquent les conditions de la vision distincte. 

- | PIBRRE JANET. 
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1203) Deux cas de Microcéphalie congénitale (Zwei Fälle angeborener 
Mikrocephalie), par G. Micuaeuis. Afunchener med. Wochenschr., 1900, p. 605. 


M. rapporte deux observations (avec photographies du crâne) et insiste sur ce 
fait, que ces deux cas viennent à l’appui de l'opinion défendue par son maître 
V.Vinckel, à savoir que dans le plus grand nombre des cas la microcéphalie, 
surtout lorsqu'elle est accompagnée de déformations multiples en d'autres points 

.du corps, est due, non pas à une malformation primitive des organes internes, 
mais uniquement à l’influence mécanique de causes externes (surtout étroitesse 
et brides de l’amnios). R.N. 


1204) Apoplexie par Ramollissement protubérantiel et Paralysie Gé- 
nérale consécutive (Apoplectischer Insult in Folges eine Erweichun- 
gsherdes...), par VozLann. (Lab. du Pr Binswanger.) Arch. f. Psychiatrie, 
t. LXII, f. 3, 1899 (1 obs., 45 p.). 


Une femme syphilitique a une hémiplégie par lésion protubérantielle. 
Quelques années plus tard, elle devient paralytique générale. A l’autopsie on 
constata des lésions combinées des cordons postérieurs, des cordons latéraux et 
des lésions cérébrales ; 4 propos des unes et des autres, V. montre combien il 
est parfois difficile de faire le départ de ce qui appartient aux dégénérations 
secondaires et à la paralysie générale. M. TRÉNEL. 


1205) Lésion Cérébrale par contre-coup, par De Buck et VANDERLINDER. 
Journal de Neurologie, 20 avril 1900, et Belgique médicale, n° 25, 1900. 


Homme alcoolique, fait une chute : symptômes de fracture du crâne. Il existe 
une plaie contuse superficielle, sans enfoncement du crâne, au niveau de la bosse 
occipitale. Mort douze jours après l'accident. Autopsie : épanchement sanguin à 
la base des lobes frontaux. A la partie orbitaire des lobes frontaux, existe, 
symétriquement, des deux côtés une plaie contuse profonde d'environ 1 centim. 
et demi, longue de 2 centim. et demi et large de 1 centim. et demi à 2 centim. 
Il existe de plus une félure du crane depuis la partie moyenne de l’occipital 
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jusqu’au trou occipital, sans déplacement osseux. Dure-mère et sinus intacts. 
‘Examen microscopique : lésions cellulaires propres à la commotion et à la con- 


tusion cérébrale. Discussion de leur signification (historique). 
Paut Maso. 


1206) Aboés du Gervelet, par le professeur DieuLaroy, Presse médicale, n° 51, 
p. 313, 27 juin 1900 (1 obs., 3 fig.). 


Histoire d’un homme de 33 ans, malade depuis une douzaine de jours ; il avait 
été pris d'abord de céphalée violente à prédominance occipitale, bientôt suivie 
de grands vertiges, de perte d'équilibre, de titubation à forme ébrieuse, de 
chutes avec ictus et de vomissements répétés. C'était presque au complet le 
syndrome cérébelleux, aussi le diagnostic de lésion du cervelet fut-il porté; 
quant à la nature de la lésion, l’abcès était probable, mais le malade niait for- 
mellement tout écoulement d'oreille ancien ou récent. 

Les jours suivants la situation va en s’aggravant: la somnolence et la torpeur 
s’accentuent ; le malade est couché sur le dos, dans une immobilité absolue ; 
les nuits sont agitées et légèrement délirantes ; chose importante, la commis- 
sure labiale gauche est légérement paralysée. M. Brissaud, consulté, admet, 
comme D., une lésion du cervelet. 

Des symptômes qui n’existaient pas à l’entrée du malade apparaissent : du nys- 
tagmus et une parésie du moteur oculaire externe gauche. La parésie de la com- 
missure labiale gauche s'est accentuée. L'examen des yeux dénote à droite des 
hémorrhagies rétiniennes et à gauche une névrite optique. Le malade est dans 


. le coma vigile, une intervention est la seule chance de salut ; et l’on interviendra 


sur le lobe gauche car deux signes, la parésie du moteur oculaire commun et 
celle du facial, localisent la lésion dans l'hémisphère gauche du cervelet. 

Après l'application de trois couronnes de trépan sur la fosse cérébelleuse 
gauche survient un incident : la respiration s’arrété, malgré tous les efforts 
pour la rappeler, elle reste abolie. L'opérateur fait sauter l'os, incise la dure- 
mère et met à nu le cervelet qui paraît normal et qu'il explore en tous sens ; il 
vient à toucher la face postérieure du bulbe ; aussitôt le patient qui n’a pas res- 
piré depuis vingt minutes fait une inspiration longue et bruyante. Le doigt 
retiré, la respiration s'arrête, le doigt replacé, elle reprend, cela à plusieurs 
reprises. Enfin elle se rétablit définitivement, l'opéré est pansé et emporté dans 
son lit. 

Le lendemain sa femme vient et raconte que son mari, un mois avant de 
tomber malade, s'était plaint de douleurs à l'oreille gauche, et qu'un écoulement 
d'oreille avait taché son linge pendant deux ou trois jours ; ainsi, otite dont le 
malade avait perdu le souvenir, Aussi, quoique la situation ait notablement 
empiré, on praliqua plusieurs ponctions du cervelet avec l'espoir de rencontrer 
la collection purulente. Il n'en fut rien et le malade succomba dans la journée. 

L’autopsie vint démontrer l'exactitude du diagnostic; il s’agissait en effet d’un 
abcès du lobe gauche du cervelet. L’abcés, un peu allongé, de la dimension 
d’une grosse noisette, siégeait à la région antérieure du lobe, entre le noyau 

denté etla substance grise corticale ; les ponctions étaient passées tout près sans 
l’atteindre. Cet abcès, de formation récente, non enkysté, contenait 2 gram. de 
pus, crémeux et verdâtre, à pneumocoque non virulent. A part l’abcés cérébel- 
leux, on ne constata nulle part ailleurs la moindre lésion ; l’abcés cérébelleux 
ne pouvait donc pas être expliqué par la continuité ou la contiguïté des lésions, 
au vrai sens du mot, d'un « abcés à distance ». L’otite, cause première des acci- 
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dents, avait guéri; les coupes de l’ureille moyenne et de Vlorciile interne ne 
décelaient aucune lésion. FEINDEL. 


1207) Contribution à la pathologie et à l'anatomie pathologique de 
la Compression de la Moelle dans la Carie vertébrale (Studien zir 
Pathologie und pathologischen Anatomie der Rückenmarks compression bei 
Wirbelcaries), par Aurrep Fickcer (Travail de la Clinique du professeur 
Strampell à Erlangen). (110 pages, 5 figures). Deutsche Zeitschrift für Nerven- 
heilkunde, 7 décembre 1899. 


Compression de la moelle dans la carie vertébrale presque toujours conco- 
mitante à tuberculose d’autres organes ; genéralement sans cause apparente, 
souvent traumatisme. Tout age, surtout âge avancé. 

Signes de carie : début par douleur sourde et raideur de la colonne ; plus tard, 
douleur à la pression dans moitié des cas; gibbosité quand: tuberculose des 
corps ou disques; enfoncement, au contraire, quand tuberculose des arcs ver- 
tébraux, abcès. 

Signes de compression : 

a) Compression radiculaire : douleur dans la sphère de distribution des nerfs, 
zoster, paresthésie. 

b) Compression médullaire : 1° toujours trouble d'innervation des muscles 
volontaires : fatigue, difficulté des mouvements, ataxie aboutissant plus ou 
moins rapidement à la paralysie avec envahissement progressif de l’extrémité à 
la racine des membres; parfois paraplégie d'emblée ; 20 troubles sensitifs tres 
variables ; 3° plus tardivement troubles sphinctériens, constipation déjà précoce 
et signes d’excitation motrice (secousses cloniques et spasmes toniques). 

La paralysie devient complète, flasque avec ou sans contractures secondaires, 
ou spasmodique; atrophie musculaire ; incontinence ou rétention des réservoirs. 

Terminaison : mort par tuberculoses diverses ou complications (cystite et 
périnéphrite surtout, décubitus, marasme). 

Amélioration par retour des fonctions dans l’ordre inverse de leur dispari- 
tion (sensibilité généralement avant motilité). 

Pronostic moins mauvais qu'on ne le croit d’ordinaire: guérison, 3 cas sur 14 — 
21 p. 100, une fois après paralysie complète ; guérison surtout dans les cas de 
paralysie survenue brusquement sans gibbosité (par traumatisme ou rupture d’ab- 
cès dans le canal rachidien). 

Traitement : opérer quand la carie est limitée aux arcs et apophyses, quand un 
abcés s'est ouvert dans le canal vertébral ou quand la compression est progres- 
sive sans cyphose. 

Anatomie pathologique : fréquence de localisation de la carie, corps vertébraux 
d’abord, ligaments et articulations, arcs et apophyses. 

Compression médullaire dans 30 p. 100 des cas; par tuberculose du tissu cel- 
lulaire épidural surtout, par un abcès ouvert ou non par dislocation vertébrale. 

Lésions des méninges : épaississement de la dure-mère et parfois de la pie-mère. 
Lésions vasculuires fréquentes, corps granuleux dans les lymphatiques. 

Lésions de la moelle : diminution de volume fréquente. Au microscope : A) fibres 
nerveuses ; trois variétés de dégénérescence : 1° dilatation de la gaine de mvé- 
line sur toute la coupe; cylindraxe parfois épaissi, parfois rompu secondai- 

rement ; 2° dégénérescence primitive du cylindraxe autour des vaisseaux et 
dégénérescence hyaline; 3° ramollissement, réduction fragmentaire de toutes 
les fibres atteintes. 
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B) Cellules nerveuses, paraissent plus sensibles ; dégénérescence hyaline; 
disparition des corpuscules de Nissl, disparition du noyau, nucléoles longtemps 
persistants, protoplasma réfringent, perte des prolongements ; parfois dégéné- 
rescence pigmentaire. 

Pathogénie des lésions : la compression par les végétations tuberculeuses ralentit 
le courant lymphatique, d'où engorgement des plus petites ramifications loca- 
lisé, puis généralisé ; dégénérescence ischémique de toute la moelle quand la 
compression siège haut, au niveau du passage des gros troncs à travers les trous 
intervertébraux; la destruction de la substance nerveuseamène l’æœdème ex vacuo 
et la dilatation des grandes ramifications, le déplacement des grands courants 
lymphatiques. 

Guérison par régénérescence de fibres nouvelles, possible quand l'appareil 
vasculaire sanguin est intact. ANDRÉ LÉRI. 
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1208) Absence des Hémisphères Cérébraux et Asymétrie des autres 
parties du Cerveau chez un enfant de 6 jours sans défaut de déve- 
loppement du crâne. Aplasie des Capsules Surrénales (Fehlen des 
Grosshirns...), par ILBerc. Arch. f. Paych., t. XXXII, 1899 (1 p.). 

Les hémisphères sont réduits à une mince vésicule dont la paroi contient 
cependant des cellules pyramidales. M. TRÉNEL. 


1209) Sur les Abcés du Cerveau (U. Gehirnabscesse), par A. WestpHat, 

(Clin. du professeur Jolly. Berlin). Arck. f. Psychiatrie, t. XXXIII, p. 1, 1900 

(3 obs., 8 fig., 36 p.). | 

Au pointde vue clinique les malades présentèrent des symptômes généraux et 
locaux intéressants (aphasie avec hémianopsie homonyme, aphasie précédée 
d’une dysarthrie analogue à celle de la paralysie générale). 

Au poini de vue anatomique, grâce à la méthode de V. Gieson, on peut cons- 
tater que dans les abcès anciens la paroi est formée de tissu conjonctif. Dans 
les abcès récents cette paroi présente une couche interne pauvre en noyaux, 
donnant la réaction rose jaunâtre de la névroglie et une couche externe conjonc- 
tive ; celle-ci est traversée de vaisseaux rayonnant autour de l’abcés. En cer- 
tains points on constate la continuité de ce tissu conjonctif avec celui de la pie- 
mère épaissie et l'on y trouve des cellules fusiformes jeunes. Dans les abcès très 
petits il peut y avoir cicatrisation spontanée ; mais cela ne paraît jamais avoir 
lieu dans les abcès un peu volumineux. Au voisinage de l’abcés on rencontre 
de nombreuses cellules épithélioïdes décrites par Friedmann et des cellules névro- 
gliques en état de tuméfaction (celles-là provenant peut-être de la transforma- 
tion de celles-ci). Il existe de plus une infiltration embryonnaire plus ou moins 
diffuse et des corps granuleux, ceux-ci nombreux surtout au voisinage des 
abcès et des abcés les plus anciens. 

Il existe des foyers de dégénération hyaline de la substance blanche et des 
foyers d’œdème. Il y a lieu d'attirer l'attention sur ces dernières lésions, décrites 
aussi dans l’encéphalite non inflammatoire (Friedman). M. TRÉNEL. 


1210) Contribution à la symptomatologie des Tumeurs intracranien- 
mes (Contribution to the symptomatology of intracranial disease), par Joseru 
FRÆNKEL (New-York). The Journal of nervous and mental Disease, vol. 26, n° 7. 


Ce mémoire est basé sur deux observations. La premiére concerne un enfant 
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de 7 ans et demi, dont la maladie débuta par une paralysie progressive du côté 
droit, face comprise, sans aucun symptôme fébrile au début. L’examen montra 
une hémiplégie droite avec démarche ataxique de ce côté. L'enfant était hébété 
et répondait automatiquement, la parole était lente. 

La vision est affaiblie, pas d’hémianopsie ; les pupilles sont inégales, la droite 
est plus large ; toutes deux réagissent bien. Nystagmus léger. L’ouie est affai- 
blie à droite. La paralysie faciale droite est évidente. La réaction électrique est 
diminuée dans les muscles du côté droit. Les réflexes superficiels sont diminués 
à droite, et le réflexe patellaire est exagéré du même côté ; on constate aussi un 
peu de trépidation spinale. Le malade avait des vomissements et de la cépha- 
lalgie. Le diagnostic de tumeur cérébrale fut posé. Le traitement par le mercure 
et l'iodure améliora beaucoup l'enfant. Mais cinq mois plus tard le malade pré- 
sentait encore un léger degré de paralysie spasmodique du bras et de la jambe 
droite et il avait de l’affaiblissement de l'intelligence, ainsi que du strabisme 
convergent. 

Le deuxième cas concerne un homme de 29 ans ; son affection débuta par de 
la douleur et de la paresthésie du côté gauche de la face. Il mourut avec de la 
tuberculose généralisée, et de la méningite tuberculeuse basilaire. La face pré- 
sentait à gauche sur le front et le nez une aire d’anesthésie absolue. Pas de 
paralysies ; les réflexes rotuliens sont diminués, la démarche est cérébelleuse. 
Des frictions mercurielles et l'iodure améliorèrent les phénomènes locaux, mais 
le malade mourut dans le coma. 

Dans les deux cas la lésion était évidemment intra-crânienne. Dans le pre- 
mier l'auteur discute longuement les symptômes et admet que la lésion siégeait 
probablement dans la partie antéro-postérieure de la couche optique. Dans le 
deuxième il s'agissait évidemment d’une lésion tuberculeuse et le point intéres- 
sant est que cette lésion avait disparu lors de la mort du malade. 

| L. ToLLeMER. 


1211) Tumeur du Corps Pituitaire (Tumor of the pituitary Body), pat 
Watton et Cneney. The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI. 
n° 8, p. 490. 


A propos d’un cas dé ce néoplasme observé par eux, les auteurs passent en 
revue les principaux symptômes des tumeurs du corps pituitaire. L'observation 
concerne un médecin de 28 ans, mort avec des symptômes fort nets d'acromé- 
galie et de l’atrophie des nerfs optiques. A l’autopsie, on trouva un endothéliome 
(angiosarcome périthélial) mesurant 3,5 centim. sur 2,7 centim. et 3 centim. De 
leur étude W. et C. tirent les conclusions suivantes : 

le Les tumeurs du corps pituitaire peuvent avoir pour point de départ une 
malformation congénitale de la structure du corps pituitaire. 

20 L'existence d’une tumeur de cet organe sans phénomènes acromégaliques 
ne prouve rien contre l'origine pituitaire de l’acromégalie, car une très petite 
portion de l'organe peut suflire à entretenir sa fonction. 

3° La combinaison des symptômes généraux avec l’atrophie du nerf optique et 
l'abolition de la vision dans la partie temporale du champ visuel suflit à rendre 
presque certain le diagnostic de néoplasme du corps pituitaire. 

4 L’hémiachromatopsie n’est pas nécessairement d’origine centrale. 

L. TotLEeuEr. 


LS 
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1212) Un cas de Tumeur Cérébrale avec autopsie, par Van Genucuten et 
Le Mort. Journal de Neurologie, n° 7, 5 avril 1900 ; 2 fig. 


Relation clinique ; cas très complexe (voir travail original). 

Autopsie : Un peu d’adhérence au niveau de la pointe du lobe sphénoidal du 
côté gauche. Examiné par sa face inférieure, on constate une hypertrophie con- 
sidérable de tout le lobe sphénoïdal gauche. Ce lobe s’est agrandi dans le sens 
transversal et a refoulé 4 droite le mésencéphale et les parties voisines du plan- 
cher du IVe ventricule. La circonvolution de l’hippocampe présente une saillie 
considérable qui a laissé son empreinte dans la tente du cervelet, sur la face 
supérieure de l'hémisphère cérébelleux correspondant. 

Toute la moitié antérieure du lobe sphénoïdal a une consistance anormale. 

Sur une section horizontale, on voit que la tumeur occupe presque toute 
l’épaisseur du noyau lenticulaire, qu’elle a détruit l'avant-mur et fait disparaître 
une grande partie des circonvolutions de l’insula de Reil. Elle a refoulé en 
dedans les deux bras de la capsule interne et la couche optique qui sont restés 
normaux. 

Le centre de la tumeur est occupé par des parties nécrosées et des foyers 
hémorrhagiques. Gliôme ou tuberculome ? 

Examen microscopique des voies motrices. Application aux symptômes 
observés durant la vie. Paut Mason. 


1213) Tumeur du bulbe ayant débuté par de l’Ataxie et de l'Astéréo- 
gnose (Tumor of the oblongata presenting ataxia and astereognosis as the 
prominent early symptoms), par F. X. Dercum. The Journal of nervous and men- 
tal Disease. vol XX VI, n° 8, page 470, 1899 (3 figures). 


Femme de 26 ans, sans antécédents; souffre depuis deux ans de douleurs et 
d'une certaine raideur dans le côté droit du cou; depuis trois mois les doigts et 
le pouce de la main droite se sont engourdis ; puis la main est devenue maladroite 
et tout le bras s’est engourdi. Peu de phénomènes généraux. La jambe droite se 
prend à son tour et la marche devient maladroite : le réflexe rotulien est exa- 
géré de ce côté et il y a un peu de trépidation du pied. A ce moment les mouve- 
ments du membre supérieur présentent une ataxie marquée. Il n’y a pas de 
troubles sensitifs. La malade se trompe sur la position donnée à son bras, à ses 
doigts (perte du sens musculaire). Il n’y a pas de réaction de dégénérescence 
des muscles; rien d'autre à signaler lors du premier examen (19 septernbre). Le 
29 octobre, on constate un peu d’engourdissement du bras gauche. Puis tous les 
phénomènes s’accentuent: le 7 novembre, la malade ne peut se tenir sur la 
jambe droite, elle titube si elle ferme les yeux et les 2 réflexes rotuliens sont 
exagérés. Le cou et l'épaule droite sont contracturés. La paralysie motrice et 
sensitive gagne peu à peu les quatre membres, et la malade meurt le 18 novembre. 

A l’autopsie, on trouve un chondro-sarcome de l’occipital qui comprime l'artère 
vertébrale droite, le lobe droit du cervelet et l’olive droite. On trouve une dégé- 
nération des cordons latéraux et postérieurs presque aussi prononcée à gauche 
qu’à droite. L'aire du faisceau cérébelleux direct droit présente des fibres dégé- 
nérées. 

Les points intéressants à noter sont l’ataxie du membre supérieur droit qui 
semble bien être en rapport avec la dégénérescence du faisceau cérébelleux droit 
et l'existence de l’astéréognose qui n'a pas jusqu'ici été signalée dans les lésions 
purement médullaires. L. ToLLEMER. 
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1214) Paralysie Labio-glosso-laryngée, par Sang. Journal de Neurology, n°5 
1900; voir aussi même Journal, n° 6, p. 119. 


Femme de 62 ans, atteinte de paralysie labio-glosso-laryngée typique. Ce cas | 
est surtout remarquable par l'absence d'exagération des réflexes (forme de scle- | 
rose latérale amyotrophique). Pauz Masoin. 


1215) Les lésions du système Grand Sympathique dans le Tabes et 
leur rapport avec les troubles de la Sensibilité viscérale, par Jean- 
Cu. Roux. Thèse de Paris, n° 388, mai 1900, chez Carré (98 p.). 


Dans le sympathique cervical, le sympathique thoracique et le splanchnique des 
7 tabétiques que R.a pu étudier, on constatait la disparition d'environ la moitié 
des petites fibres à myéline avec conservation à peu près complète des grosses 
fibres à myéline. 

Cet état ne se retrouvait pas sur les troncs sympathiques de 10 sujets morts 
d'affections les plus diverses, autres que les tabes. Il semble donc légitime de 
conclure que c’est là un état pathologique spécial au tabes. 

L’expérimentation sur le chata montré que l’on pouvait produire des lésions 
lout à fait analogues en sectionnant des racines postérieures entre la moelle et 
les ganglions rachidiens. On détermine ainsi dans le sympathique thoracique 
la dégénérescence des nombreuses petites fibres à myéline qui viennentde la moelle 
et passent par les racines postérieures pour aller par les rameaux communicants 
aux troncs sympathiques. 

Les fibres chez le hat passent surtout par la quatrième racine dorsale posté- 
rieure. Dans cette expérience on respecte les grosses fibres à myéline du sym- 
pathique dont les cellules d'origine sont situées dans les ganglions rachidiens. __ 
C'est donc la lésion des racines postérieures dans le tabes qui entraine à sa 
suite l’atrophie partielle des petites fibres à myéline des troncs du sympathique. 
Ce qui le prouve, c'est que la lésion du sympathique est d'autant plus intense 
queles racines médullaires correspondantes, sont plus altérées. Ces petites fibres 
à myéline du sympathique, qui passent par les racines postérieures, n’ont pas de 
fonction motrice, sauf peut-être à la région lombaire. Ce sont probablement des 
fibres sensitives ; les analgésies viscérales constatées dans le tabes tendent à 
le démontrer. 

C'est à la disparition de ces petites fibres à myéline qu'il paraît naturel de 
rapporter les troubles de la sensibililé organique si fréquents dans cette 
maladie. 

Ces troubles de la sensibilité viscérale se révèlent par les analgésies testi- 
culaires, vésicales, trachéales, et par l'analgésie du sein; ils paraissent expliquer 
un certain nombre de troubles gastriques. Les troubles de la sensibilité de l'es- 
tomac, dont l'existence bien réelle est marquée par l'analgésie épigastrique, 
semblent pouvoir expliquer deux sortes de manifestations anormales des dys- 
pepsies chez les tabétiques. En premier lieu les gastrites médicamenteuses se 
traduisent d'une façon constante chez ces malades par les douleurs irradiées 
dans les côtés, surtout dans le côté gauche, alors que la douleur à l’épigastre 
ext très atténuée et manque parfois. En second lieu les états dyspeptiques 
d'ordre banal peuvent entraîner à leur suite des crises gastriques véritables : 
ces crises gastriques liées à des états dyspeptiques ont pourtant quelques carac- 
teres spéciaux : entre les crises, l'état gastrique du malade n'est pas partait, 
mais il existe un état dyspeptique se traduisant souvent par des douleurs dans 
le côté revenant périodiquement après le repas. La crise gastrique apparaît à 
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l'occasion d’excés alimentaires, de surmenage, d’émotions pénibles, au moment 
des règles chez la femme. Parfois elle succède à une série continue de fautes de 
régime, et les troubles dyspeptiques vont alors en croissant jusqu'à ce que la 
crise éclate. La crise gastrique ne disparaît pas brusquement : le malade met 
plusieurs jours ou plusieurs semaines pour revenir à son état habituel. Tous 
ces symptômes n'existent pas dans les crises gastriques ordinaires. 

La pathogénie des crises gastriques du tabes liées à des états dyspeptiques 
est difficile à préciser. On peut penser que l'état dyspeptique exagère seule- 
ment la fréquence et l'intensité des crises sans les créer de toutes pièces. On 
peut penser aussi que ces accidents tiennent à ce que le malade, ne sentant pas 
ou ne sentant que mal l'irritation de son estomac, continue les excès alimentaires 
ou médicamenteux, jusqu'à ce qu'il se produise un paroxysme extrêmement vio- 
lent. Quelle que soit la valeur de ces théories, le fait important en pratique, 
c'est la diminution du nombre et de l'intensité de ces crises, et parfois leur 
disparition complète sous l'influence d'un traitement de l’état dyspeptique 
longtemps continué. Fennec. 


1216) Deux formes anormales de Crises Gastriques du Tabes, par 
Toucne. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 10 mai 1900. 


Observations de deux malades chez lesquelles les crises gastriques ont apparu 
dans des circonstances particulières : chez la première, le tabes a débuté au 
cours d’une grossesse, et par des crises gastriques que l’on aurait pu considérer 
comme des vomissements incoercibles ; depuis, les vomissements n’ont jamais 
cessé et la malade présente les symptômes classiques du tabes. Chez la seconde 
malade, il existait au moment des règles depuis de longues années : les symp- 
tômes tabétiques se sont montrés ensuite et les crises de vomissements n'ont 
pas changé depuis l’apparition de lPataxie. PAUL SAINTON. 


1217) Tabes et Traumatisme, par M. Séaux. Journal de Neurologie, 5 juin 1900, 
n° 11. 

Le tabes peut-il être l'effet d’un traumatisme ? 

Oui, semblerait-il, à première lecture de l'observation rapportée. Discussion 
très soignée de la question de la syphjlis, de l’alcoolisme et de l’hérédité neuro- 
pathique. Dans le cas présent, S. ne se croit pas fondé à rattacher les accidents 
à aucun de ces trois éléments, bien qu'il admette cependant une prédisposition. 

Il incline à penser que l'immobilisation qui suivit le traumatisme fut la cause 
de sa production. Au point de vue médico-légal (indemnité éventuelle) la ques- 
tion a son importance car le sujet a le droit de faire valoir que sans le trauma- 
tisme il eût été capable de travailler de longues années encore, et que c’est l’ac- 
cident qui, venant agir comme cause occasionnelle, a déterminé, ou tout au moins 
hâté l’éclosion de la maladie. Pau. Mason, 


1218) Fracture spontanée des Fémurs dans un cas de Tabes supérieur 
probable, par Raviart. L’Echo médical du Nord, 4° année, n° 8, p. 25, 21 jan- 
vier 1900. 

Tabes douloureux ayant débuté a 50 ans. Les douleurs, d'abord généralisées 
au membre inférieur, se localisent sur la partie supérieure du fémur droit. 
Dans la nuit qui précéda la fracture les douleurs furent intolérables. A la suite 
d'une chute le fémur se fracture sans douleurs. De ce jour les douleurs disparu- 
rent. Quelques mois plus tard, fracture spontanée du fémur gauche au 1/3 supé- 
rieur, A. HaiPré, 
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1219) Une complication de Tabes non encore signalée. (Fracture com- 
plète de la totalité du rebord alvéolaire des deux maxillaires supérieurs, pen- 
dant l’avulsion d’une canine, dans un cas de tabes; large brèche de commu- 
nication bucco-sinusienne consécutive, simulant le mal perforant buccal; 
facies démoniaque), par Sasrazës et Fauquet. Nouvelle Iconographie de la Salpe- 
trière, an. 13, n° 3, 253, mai-juin 1900 (1 obs., 1 phot.). 


Cette malade était allée demander à un dentiste l’avulsion d'une dent d'où elle 
faisait provenir les violentes douleurs fulgurantes qu’elle ressentait dans la 
sphère du trijumeau ; des tractions opérées à l’aide d’un davier sur la canine 
supérieure droite, d’ailleurs saine, ont produit une fracture avec déchirure de la 
muqueuse et arrachement de tout le rebord alvéolaire de la mâchoire supérieure 
entratnant avec lui onze dents parfaitement intactes, solidement implantées 
dans leurs alvéoles. Il s’est donc produit, à l’occasion d'une simple tentative 
d’alvulsion dentaire, chez une femme atteinte de tabes, une véritable fracture 
que l'on peut qualifier de spontanée, car la gravité de l’accident a été hors de 
proportion avec la médiocre intensité de la cause traumatique. La possibilité 
d’une semblable complication devra donc dorénavant ne pas être méconnue des 
chirurgiens-dentistes quand ils se trouveront en présence de sujets atteints 
d’ataxie locomotrice. 

On est frappé par l’analogie que présentent les déformations consécutives à 
cette fracture avec celles que l'on observe dans la résorption des mâchoires et 
le mal perforant buccal des tabétiques. Le facies de la malade, aux pommettes 
saillantes et au bas du visage considérablement ratatiné, rappelle celui des sor- 
cières des vieilles estampes. FRINDEL. 


1220) Retard de la perception de la Douleur dans l’Ataxie locomotrice 
(Retardation of Pain-Sense in Locomotor ataxia), par L. J. J. Musxens. The 
Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. 26, n° 7, p. 424. 


Le retard de la perception de la douleur est fréquent dans l'ataxie et bien 
connu. M. a étudié le phénoméne de prés et a reconnu que ce retard existait 
toujours sur les bords des zones d’analgésie. L'espace où se produit ce retard 
est plus ou moins grand, de un millimètre à plusieurs décimétres. Il semble 
que là où les fibres nerveuses commencent à s'altérer, le premier phénomène qui 
se produise soit le retard de la sensibilité. L. ToLLeuer. 


1221) Contribution à l'étude du Tabes Spasmodique (Ein B. z. L. von 
der spastischen Spinalparalyse), par Democu. (Cl. du prof. Hitzig. Halle). 
Arch. f. Psychiairie, t. 33, f, 1, 1900. (1 obs., 6 fig., 17 p.) 


Homme de 43 ans, alcoolique, non syphilitique, présentant une parésie spas- 
modiqne des membres inférieurs avec léger nystagmus. Mort 15 ans après le 
début. A l’autopsie, sclérose combinée. 

La dégénération du faisceau pyramidal commence dans la moelle lombaire ; 
elle est un peu plus intense à gauche ; elle est le plus marquée dans le tiers in- 
terne du faisceau latéral, ct plus nettement limitée à la région lombaire qu’à {a 
dorsale et à la cervicale ; en arrière à tous les niveaux elle affleure la corne pos- 
térieure, en avant elle s'étend jusqu’à l’angle de la corne latérale ; dans les 
parties supérieures de la moelle, elle dépasse d'une façon diffuse cet angle pour 
se perdre insensiblement dans letissu normal. La lésion est maxima à la région 
dorsale pour diminuer en haut et en bas. La lésion duc. de Goll débute à la 
moelle dorsale, diminue progressivement et ne peut être suivie dans le bulbe. 
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La lésion n'est pas systématisée, elle est seulement plus intense, le long de la 
scissure postérieure. De plus, il existe une hydromyélie de la région inférieure 
qu’on peut considérer comme une malformation congénitale. Pas de lésion du 
bulbe ni de la base du cerveau ; raréfaction des fibres 4 myéline du lobe fron- 
tal, les circonvolutions rolandiques sont normales. 
C’est bien là un tabes spasmodique tel que l’admettait Charcot. 
| M. TRENEL. 


1222) Syndrome d’Erb, par De Buck. Journal de Neurologie, 20 février 1900, 
et Belgique médicale, n°s 14 et 15, 1900. 


Ex-facteur des postes, 69 ans, hérédité chargée. 

A. Au point de vue clinique: 1° Une atrophie musculaire progressive, non pré- 
cédée de paralysie, ayant débuté dans l’épaule et le bras gauches (type scapulo- 
huméral), le cou surtout a gauche, puis ayant envahi spécialement le bras droit 
et le reste du corps avec prédominance du côté de la racine des membres. 

20 Exagération des réflexes tendineux, excepté dans les parties qui ont subi 
l’atrophie ultime ; exagération du réflexe plantaire cutané, abolition de certains 
réflexes cutanés. 

30 Troubles vaso-moteurs et trophiques. 

4° Douleurs fulgurantes spontanées, exagérées par les mouvements. 

5° Conservation intacte de la sensibilité objective jusqu'à la fin de la vie. 

6e Légers troubles sphinctériens à la fin de la vie. Inégalité pupillaire. 

B. Au point de vue anatamique: Moelle présente le tableau d’un processus 
dégénératif vasculaire diffus avec atrophie cellulaire et sclérose méningée. 

L’auteur ne parvient pas à classer l'affection dans la sclérose actuelle de la 
pathologie médullaire. Ce n’est pas l’atrophie radiculaire (pachyméningite), ni 
la sclérose latérale amyotrophique, ni l'atrophie progressive Aran-Duchenne, ni 
la syringomyélie. D. estime que nous trouvons ici le syndrome des cornes 
antérieures de la moelle, le syndrome de la région grise moyenne (sympathique) 
et le syndrome partiel de la voie pyramidale. Le syndrome des cornes posté- 
rieures, appelé à tort syringomyélique, est absent. Anatomiquement, le tableau 
est celui de la dégénérescence vasculaire, qu'on rencontre aussi fréquemment 
dans la syringomyélie, mais qui ici est isolé, sans syringomyélie. 

Pauz Mason (Gheel). 


1223) Altérations de la Sensibilité Tactile et Thermique à la suite 
d’une lésion d’une branche digitale du Nerf Médian (Alterazioni della 
sensibilita tattile e termica in seguito a lesione di un ramo digitale volare del 
nervo mediano), par Giuseppe FERRARI. Rivista sper. di freniatria e med. leg. d. 
alien., an. XXXVI, fasc. 1, p. 35, 15 avril 1900 (1 obs., 3 fig.). 


Lésion d'un rameau digital du médian (coupure transversale au niveau de 
l'articulation métacarpo-phalangienne de l'index, partie antéro-externe) ayant 
déterminé deux zones d’anesthésie, l’une au tact, l’autre à la chaleur (la bande 
d'’anesthésie tactile est incluse dans la bande d’anesthésie thermique, envivon 
trois fois plus large). Le défaut de superposition des zones d’anesthésie de 
qualité différente, relevé dans nombre d'observations analogues à celle-ci, ne 
peut être attribué à l'interruption de fibres conductrices à la fois des deux 
ordres de sensibilité. Il semble que l'on doive admettre l'existence de fibres 
différentes pour les diverses sensibilités, et une répartition irrégulière de cha- 
cune de ces sortes de fibres dans les troncs nerveux. F. Decent. 
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1224) Paralysies Radiculaires Obstétricales du Plexus Brachial, par 
Aus. Broca. Gazette des hôpitaux, n° 39, p. 387, 3 avril 1900 (1 obs.). 


Fillette de 24 jours, présentant depuis sa naissance une paralysie flasque du 
bras droit. L'accouchement s'était annoncé normal par une présentation du 
sommet; mais après dégagement de la tête et de l’épaule droite, la rotation ne 
se faisant pas, de violentes tractions furent exercées sur la tête et sur le bras 
droit, et l'enfant fut amené en état d’asphyxie. 

L'examen électrique a confirmé qu'il s'agissait ici de paralysie radiculaire supé- 
rieure du plexus brachial, et à propos de ce cas B. fait l'histoire des paralysies 
radiculaires qui constituent une complication plutôt rare des manœuvres obste- 
tricales ; il montre que le pronostic du rétablissement fonctionnel n’est pas aussi 
bénin qu'il était admis il y a encore peu d'années. Tuoma. 


1225) Névralgies rebelles de la Face, par Barnette. L’ Année médicale de Caen, 
25¢ année, n° 3, p. 43, 15 mars 1900. 


Oss.:I. — Névralgie faciale de la seconde branche du trijumeau; section du 
nerf maxillaire supérieur à la sortie du trou sous-orbitaire. Insuccés. Arrachc- 
ment du nerf sous-orbitaire. Guérison. 

Oss. II. — Névralgie rebelle de la troisième branche du trijumeau. Résection 
du nerf dentaire. Insuccès. Résection du nerf maxillaire inférieur à sa sortie du 
trou ovale. Guérison. L’A. résume ainsi les indications du traitement des 
névralgies rebelles de la face: d’abord suppression des dents cariées ; applica- 
tion rigoureuse du traitement médical et des courants continus (rechercher avec 
soin les causes générales: syphilis, paludisme, arthritisme). En cas d'échec de ces 
moyens, agir sur le tronc nerveux malade par résection et arrachement à la 
sortie du crâne; si les phénomènes sont généralisés et se reproduisent, prati- 
quer l'extirpation du ganglion de Gasser. A, Hauipre. 


1226) L’Adéno-lipomatose symétrique a prédominance cervicale, par 
Launors et Bensaupg, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an. 13, n°s 1-2-3, 
p. 41-50, 184-197, 243-249, février, avril, juin 1900 (26 obs., 13 pl. avec 
33 photogr.). 


Les auteurs décrivent, en prenant pour base des documents nombreux et 
démonstratifs, une affection caractérisée par la présence de tuméfactions lipo- 
mateuses diffuses disséminées symétriquement dans les différents points du 
corps et en particulier dans la région cervicale, où elles produisent des défor- 
mations toujours semblables à elles-mêmes. Cette affection constitue une véri- 
table entité morbide, tout à fait distincte des lipomes circonscrits vrais, 
multiples et symétriques des membres inférieurs, et des pseudo-lipomes sus- 
claviculaires de Potain et de Verneuil. Pour L. et B. il s’agit d’une maladie 
primitive des glandes et des vaisseaux lymphatiques, ayant beaucoup de points 
de ressemblance avec l’adéno-lymphocèle et qui mérite le nom d’adéno-lipa- 
malose symétrique, | 

L’habitus extérieur des malades est caractéristique. Les bourrelets graisseux 
sous-mentonniers des parties latérales du cou et de la nuque peuvent prendre 
un énorme volume; l’encolure peut avoir une circonférence de 52 (Bonju), 60 
(Virchow) centim., et la téte émerge alors de cette collerette comme d'un 
énorme coussin. Le plus souvent les productions lipomateuses ne sont pas uni- 
quement localisées à la région cervico-faciale ; on en trouve en des points symé- 
triques du corps, surtout à la racine des membres. Même dans les cas où les 
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tuméfactions en trés grand nombre sont presque confluentes, les extrémités 
des membres restent indemnes. La peau qui recouvre les tumeurs est normale. 

Les tuméfactions sont symétriques, disposées par paires, ou impaires et 

médianes ; la palpation fait reconnaître que leur contour est mal délimité. En 
résume, la symétrie, la forme diffuse et les localisations spéciales, tels sont les trois 
grands caractères objectifs de l’adéno-lipome. 
' En général, l’adéno-lipomatose ne s'accompagne d'aucun trouble viscéral et 
ne retentit pas sur l’état général des malades. Il faut cependant noter des excep- 
tions intéressantes : une sensation générale d'affaiblissement signalée dans plu- 
sieurs observations ; une asthénie marquée avec un facies leucémique chez un 
malade de L. et B.; un état cérébral particulier, apathique, hypochondriaque 
ou irritable; parfois hypertrophie de la rate et accélération des battements du 
cœur. 

L’adéno-lipomatose symétrique n’est pas une affection d’une extréme rareté 
puisqu'il en existe plus de 80 observations dans la littérature médicale et les 
auteurs ont pu en voir 5 cas inédits. L. et B. établissent l’étiologie et discu- 
tent la pathogénie de l'affection ; d'après eux la théorie ganglionnaire s'applique 
beaucoup mieux que la théorie nerveuse à l'interprétation des faits ; elle permet 
de comprendre la fréquence de la localisation symétrique des tumeurs au cou et 
à la nuque, aux creux axillaires et inguinaux, régions si riches en ganglions et 
en réseaux lymphatiques. Il s’agit primitivement (Hayem) d'une maladie du sys- 
ième lymphatique, distincte de la lymphadénie, comme le montrent l'anatomie 
pathologique, l'étiologie et surtout l'évolution clinique. La lipomatose a pour 
point de départ un processus général ayant quelque ressemblance avec l’adéno- 
lymphocèle. 

Peut-être même l’adéno-lipomatose symétrique à prédominance cervicale, 
l’adéno-lymphocèle, le pseudo-lipome sus-claviculaire, l'œdème segmentaire de 
Debove, doivent-ils être groupés dans une même série morbide. Feinpeu. 


1227) Un cas de Myxcedéme sporadique, par Mya. Accad. med. fisica foren- 
tina, 30 mai 1900. 


Chez cet enfant de 9 ans, M. fait remarquer la pseudo-hypertrophie des mas- 
ses musculaires et leur hypertonicité. Cet état des muscles détermine la spasti- 
cité de la démarche de l'enfant et dépend d’un trouble trophique des muscles 
. dérivant, ainsi que le myxcedéme, de l’athyroïdie. F, Devent. 


1228) Quelques recherches sur le Thymus chez l'Enfant, statistique 
de 61 cas, par Atseat Katz. Progrès médical, no 25, p. 385, 23 juin 1900. 


Chez les enfants à développement intellectuel normal le thymus existe ton- 
jours. Le thymus est gris ou rosé ; tous les thymus rouges ou injectés trouvés 
par K. appartenaient à des enfants morts de diphtérie. — De un à cinq mois, 
la moyenne du poids du thymus est de 4 gr.; de cinq mois à deux ans, 6 gr.; de 
deux ans à treize, 8 gr. Dans treize cas de diphtérie le poids du thymus s’est tou- 
jours trouvé assez supérieur à la moyenne. Taoma, 


1229) Comparaison entre les Enfants Normaux et les Enfants Anor- 
maux au point de vue de la persistanceou de l’absence du Thymus, 
par Bournevitie. Progrès médical, n° 25, p. 389, 23 juin 1900. 


Katz et d’autres ont trouvé le thynrus toujours existant chez les enfants nor- 
maux. B., chez des enfants anormaux, ne l’a (rouvé que 78 fois sur 292, soit 
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dans 27 cas pour 100 seulement. Il semble par conséquent que le thymus dispa- 
rait plus tét chez les enfants anormaux que chez les enfants normaux. 

Ces chiffres sont instructifs, mais ne peuvent étre considérés que comme les 
premiers éléments d’une comparaison définitive. Tuomas, 


1230) Sur les rapports entre la Maladie de Basedow et le Myxcedéme 
(Om Forholdet mellem morbus Basedowii og Myxcedem), par Cu. Uxaica. 
Nordiskt medicinskt Arkiv., 1900, n° 9, p. 1-9. (Résumé en français.) 


Parmi 43 malades de’ struma, 3 présentaient simultanément des symptômes 
rappelant la maladie de Basedow et le myxeedéme, de même que l'on observait 
assez fréquemment chez des sujets atteints de la maladie de Basedow certains 
phénomènes appartenant au groupe du myxedéme. Si l'on prend de plus en 
considération les symptômes particuliers connus de la littérature relativement à 
la maladie de Basedow et au myxcedéme, il n’échappera pas à l'attention qu'on 
les retrouve fréquemment sous des formes semblables ou même identiques dans 
les deux groupes de maladies, connus du reste par leurs contrastes symptoma- 
tiques. Or comme les divergences anatomo-pathologiques, qüe l'on observe dans 
les formes de struma appartenant aux deux maladies, ne sont pas plus grandes 
que la ressemblance n'en soit pas sensible, U. en croit pouvoir signaler la 
proche parenté pathologique, dans laquelle les divergences symptomatiques 
doivent plutôt être attribuées à des différences de degré. 

Pauz Heiserc (de Copenhague). 


1231) Contribution à l'étude de l’Hystérie infantile :Contributo allo stu- 
dio dell'isterismo infantile), par Ruccizgno LamBranzi. Riforma medica, an XVI, 
vol. II, nos 50-51, p. 591-602, 30-31 mai 1900. 


I. — Garçon de 9 ans qui ne peut ouvrir sa main gauche, celle-ci une fois 
fermée, qu'en s’aidant de la main droite. L. lui'met deux sous dans la main 
gauche et lui fuit fermer la main. Si la main s'ouvre seule, les sous seront au 
petit garçon; et celui-ci ouvre sa main gauche sans s’aider de l'autre main, ce 
que depuis deux mois il n’avait pu faire. II s’agit d'un tic de la main que L. rap- 
porte à l'hystérie. 

II. — Petite fille de onze ans qui le jour de Pâques, à l'église, après s’être 
lavé les yeux dans l'eau bénite, comme il est d'usage de le faire dans son vil- 
lage, fut prise de violentes douleurs de tête, se dit aveugle et ne put plus ouvrir 
les yeux; trois jours plus tard, tout phénomène avait disparu. Ce blépharos- 
pasme avec cécité et douleur revint à plusieurs reprises, chaque fois à l'occasion 
d'une contrariété, et durant chaque fois trois jours. Amenée à l'hôpital pendant 
une deces crises, on lui tient soulevées les paupières qu'elle gardait closes; de 
suite la vue revient et le blépharospasme disparaît bientôt. 

L. considère les traitements appliqués à la névrose: l'isolement, l'hydrothéra- 
rapie, l'électricité, les reconstituants; il insiste sur l'importance des moyens 
psychiques de deux sortes : la méthode psychique de surprise, à l'arrivée du 
petit malade à l'hôpital, qui réussit bien dans les contractures, les paralysies, etc., 
et la méthode d'indifférence intentionnelle à ce que peut faire le sujet. 

F. Decent. 


1232) Gon tribution à l'étude de l’Aphasie Hystérique, par Mie Gita Aron, 
Thèse de Paris, n° 399, mai 1900, chez Jouve et Boyer (65 p., 12 obs., bibliog.). 


Parmi les nombreuses et diverses manifestations de l’hystérie, l’aphasie est 
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une des plus intéressantes et relativement la plus rare. Elle peut revétir les 
mêmes formes que l’aphasie d’origine organique. Elle prend souvent la forme 
d’une des variétés isolées de l’aphasie, telles que la cécité verbale pure, la sur- 
dité verbale, l’aphémie, etc. Son début est brusque, sa disparition l'est aussi. 
Sa durée n'est pas longue, et par suite l’intelligence reste intacte. Elle est a 
répétition et coexiste avec des stigmates d’hystérie. Sa pathogénie fait admettre 
de nombreuses hypothèses parmi lesquelles la plus récente est celle de l’engour- 
dissement des centres cérébraux. Le pronostic en est bénin. La guérison peut 
survenir sans traitement, spontanément; mais elle est activée quelquefois par la 
rééducation de la parole. FeiNDEL. 


1233) Un cas d'Épilepsie jacksonnienne Hystérique. Traitement, 
guérison, par Hartenserc. Revue de Psychologie clinique et thérapeutique, avril 
1900, p. 102. 


L'hystérie donne parfois naissance à des accidents moteurs qui ressemblent de 
si près au syndrome de l’épilepsie partielle qu'on leur a donné le nom d’épilepsie 
jacksonnienne hystérique. Ce diagnostic s’imposait dans un cas de H. où une 
femme de 35 ans présentait depuis deux ans des mouvements convulsifs du pied 
survenant à l’occasion de contrariétés, de fatigues. Après une sensation d’en- 
gourdissement dans le mollet, le pied, etdes fourmillements, (aura) les convulsions 
s'installent, consistant en mouvements de flexion et d'extension des orteils, sui- 
vis par des secousses cliniques du pied, et durent cinq à six minutes. 

Le traitement a consisté à dissocier dans l'esprit de la malade les sensations 
de l'aura et les spasmes musculaires, de façon que ces derniers ne soient pas 
nécessairement appelés par les fourmillements, les tiraillements. Pour cela la 
malade fut soumise à l’électrisation au moyen d’un appareil faradique et il lui fut 
affirmé que les sensations produites par l’éléctricité ne pouvaient déterminer 
de secousses musculaires, et qu'elles empécheraient les secousses spontanées 
de survenir. Au bout d’un mois de traitement les convulsions ne suécédèrent 
plus aux tiraillements dans les mollets et plus tard, après la cessation du trai- 
tement électrique, les sensations de fourmillement déjà moins intenses, continuè- 
rent à s atténuer. THOMA. 


1234) Un phénomène Hystérique intéressant, transfert d’impressions 
tactiles en sensations visuelles (Interesting hysterical phenomena. A 
transfer of tactile to visual sensations), par Franx R. Fry (Saint-Louis). The 
Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXIV, n° 8, p. 496. 


Il s'agit d’une jeune fille de 14 ans, hystérique et atteinte d’hémiplégie hysté- 
rique droite avec anesthésie. L'expérience consistait à tracer, avec un corps 
mousse, des figures géométriques ou autres sur le bras anesthésié. La malade 
regardait une surface plane, un écran, sur lequel elle voyait les figures tracées 
sur sa peau : si l’écran était coloré, la malade voyait les lettres entourées d’une 
zone de la couleur complémentaire de celle de l’écran. Toutes les précautions 
étaient prises contre la supercherie : la malade ne savait pas qu’on traçait des 
figures sur sa peau et croyait que celles qu'elle voyait sur le mur ou l'écran 
étaient produites à l’aide d’une lanterne magique. L. ToLLEMER. 


1235) A propos d’un cas d’Astasie-abasie paralytique chez un enfant 
de 10 ans, par I. Ausset. L'Echo médical du Nord, 4e année, n° 14, p. 8avril 1900. 


Après avoir écarté le diagnostic de Paraplégie hystérique et d'abasie émotive, |’au- 
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teur rappelle l'explication que Charcot et Blocq donnaient de l’astasie-abasie : la 
moelle qui commande l'acte automatique de la marche perdrait le souvenir de 
ce que le cerveau lui a enseigné. 

Pour Ausset, l’astasie-abasie est une des nombreuses manifestations des divers 
troubles cérébraux que l'on rencontre dans la grande névrose. La guérison a été 
obtenue très rapidement. La suggestion à l'état de veille peut suffire très sou- 
vent. A. HaLiPRE. 


1236) Sur certains Troubles Oculaires fonctionnels (surtout Hystéri- 
ques) (On certain functional (chiefly hystericaljconditions of eye), par B. Sacus. 
The Journal of nervous and mental Disease, vol. XX VI, 1899, n° 6, p. 329 à 351: 


A propos des paralysies oculaires et des amauroses hystériques, S. étudie les 
manifestations oculaires de l'hystérie. Après avoir rapidement fixé les symp- 
tômes importants de l'hysterie, il montre la nécessité de rechercher ces stig- 
mates dans le cas de désordres oculaires. Le diagnostic de troubles hystériques 
de l'œil s'appuiera sur la grande variabilité des symptômes : un ptosis qui se 
produit, cesse et se reproduit à courts intervalles, a bien des chances d'être de 
nature hystérique, de même une amblyopie qui disparaît un jour pour se repro- 
duire le lendemain, ou un champ visuel rétréci un jour et normal le lendemain 
sont des états très probablement hystériques. Si ces troubles deviennent per- 
manents ou chroniques, ils n'en seront pas moins hystériques, comme les para- 
plégies de cette nature qui durent des mois ou des années. De même une com- 
binaison anormale des symptômes sera en faveur de l'hystérie : dans un cas de 
8. la photophobie était associée à une ophtalmoplégie externe partielle. 

L'auteur n'a jamais constaté que l’abolition du réflexe fumineux de la pupille 
pat être due à l'hystérie : mais d’autres auteurs ont signalé des troubles pupil- 
jaires divers causés par l’hystérie (Parinaud, Mendel, etc.). Enfin un hystérique 
peut devenir tabétique et développer des troubles pupillaires non hystériques. 
On ne peut donc, pour exclure I'étiologie. hystérique de troubles oculaires, invo- 
quer la présence de symptômes pupillaires. 

L’hystérie pouvant provoquer, soit une contracture, soit une paralysie, on 
observera, du côté de l'œil soit du strabisme par contracture, soit du strabisme 
par paralysie. De méme le ptosis hystérique pourra étre causé soit par la con- 
tracture de l’orbiculaire des paupières, soit par la paralysie de l'élévateur des 
paupières. Étant donnée la fréquence du ptosis au début du tabes, dans lasclé- 
rose multiple, et dans la syphilis nerveuse, le diagnostic entre l'hystérie et ces 
maladies se basera sur la variabilité des symptômes et l'existence des stigmates 
hystériques ; mais des améliorations et des rechutes sont fréquentes dans les 
affections syphilitiques du cerveau. 

A côté des affections motrices de l'œil reconnaissant l'hystérie comme cause, 
l'auteur étudie les maladies sensorielles de l’œil de nature hystérique, le rétré- 
cissement du champ visuel pour la lumière et les couleurs ; le rétrécissement 
concentrique du champ visuel peut aller jusqu'à l'amblyopie ou l’amaurose. 
Néanmoins, S. répugne à faire le diagnostic d'amaurose hystérique, avant d’avoir 
avec soin éliminé toutes les causes d'erreur, en particulier les intoxications (par 
la quinine dans un cas qu'il rapporte). Il ne se prononce pas sur la question de 
savoir si la vision centrale n’est jamais diminuée, quelque rétréci que soit le 
champ visuel (Parinaud) ou si au contraire l'acuité visuelle est toujours amoin- 
drie comme le veut Wilbrand. L. ToLLEMER. 
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1237) La Gopiopie Hystérique ou symptomatique, par Koenicsnoerrer. La 
Clinique ophtalmologique, 25 novembre 1899, 


K. n’admet pas la copiopie hystérique. Selon lui, la copiopie reconnattrait 
pour cause les maladies ou anomalies de la région génitale, la neurasthénie, 
l'hypochondrie, la névrose traumatique, la chlorose, les pyrexies graves infec- 
tieuses. PECHIN. 


1238) Troubles Pupillaires de nature Hystérique, par Max Weu. La 
Clinique ophtalmologique, 25 novembre 1899. 


Une jeune fille de 21 ans, dont les antécédents héréditaires et personnels ne 
contiennent rien d’important à signaler, est prise de vertiges sans perte de con- 
naissance après avoir ressenti une douleur dans la région ovarienne droite. 
Aussitôt les pupilles deviennent mydriatiques ; la gauche reste telle pendant 
une heure environ, la droite restera mydriatique pendant trois mois. Deux mois 
après, l'œil droit était dans l’état suivant: mydriase, parésie del’accommodation ; 
aucun réflexe pupillaire; champ visuel un peu rétréci pour le blanc et les cou- 
leurs; fond d’ceil normal. Anesthésie dans la moitié droite du visage; réflexes 
conjonctivaux, cornéen, pharyngien diminués à droite. Au bout de trois mois 
tous ces troubles avaient cessé. L'effet de l’ésérine et de la pilocarpine donne 
une indication sur la variété paralytique ou spasmodique de la mydriase. Dans 
le cas de paralysie du sphincter la pilocarpine et l’ésérine rétrécissent la pupille ; 
s'il s’agit de spasme du dilatateur, les myotiquesrestent sans effet. Dans le cas 
de cette malade il y avait mydriase paralytique. PECHIN. 


1239) Un cas de Toux Hystérique, par Bournevitie. L'Écho médical du Nord, 
4e année, n° 1, p. 7, 7 janvier 1900. 


Jeune fille de 20 ans présentant les stigmates hystériques : zones hystérogènes, 
abolition des réflexes cornéen et pharyngien, rétrécissement concentrique 
du champ visuel, crises quotidiennes. C’est la toux qui est le phénomène le 
plus gênant. La toux cesse pendant le sommeil. Un traitement psychique donna 
une amélioration rapide, A. HALIPRÉ. 


1240) Sur l’ Aphonie Hystérique (Ueber hysterische Aphonie), par Max Opp. 
Miinchener med. Wochenschr., 1900, p. 729. 


Dans les 7 dernières années, 48 cas d’aphonie hystérique ont été observés 
dans le service de Gerhardt, dont 4 cas chez des hommes. — L’auteur insiste 
sur les points suivants au point de vue symptomatologique : Les constricteurs de 
la glotte étaient seuls atteints dans leur fonctionnement. — Il existait des 
troubles de la sensibilité dans la gorge et à l'entrée du larynx. L’excitabilité élec- 
trique et réflexe des muscles du larynx est conservée. | 

Quant au traitement, Opp rappelle que différents états émotifs (colère, 
frayeur, etc...) sont capables de faire revenir la voix, mais il faut, par une 


gymnastique appropriée, faire en sorte qu’elle ne disparaisse pas de nouveau. 
R. N. 


1241) Gris obsédants (clicouchestvo) comme signe d’Hystérie, par 
Bexuterew. Conférence de la Clinique neuro-psychiatrique de Pélersbourg, séance du 
23 septembre 1899. Vratch, 1900, p. 52, 53. 


On sait que les accès de cris obsédants ne sont pas rares dans le peuple russe 
tandis que dans la société, où l’hystérie est assez fréquente, les cris obsédants 
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sont inconnus. Aussi l'observation d'une malade cultivée atteinte de cris obsé- 
dants est-elle particulièrement intéressante. 

Antécédents hystériques. Pleurs provoqués par la musique. Premier accès 
hystérique de deux heures de durée en 1893. En janvier 1895, premier accès de 
cris provoqué par la mort de son père. Cet accès fut suivi d'une période de 
trois semaines de cris presque ininterrompus. Puis divers accès de cris par 
intervalles. 

Rétrécissement du champ visuel pour le vert. Les cris surviennent brusque- 
ment et durent des heures entières ; c'est la prononciation monotone du son aaa... 

Il s’agit donc de l'hystérie manifestée uniquement et principalement par des 
cris obsédants. 

Ces cris sont analogues aux actes impulsifs dont la source est dans la sphère 
psychique. Signe particulier, chaque accès est précédé d'une sensation odorale: 
celle du sapin. J. TARGOWLA. 


1242) La Ménorrhagie et la Métrorrhagie Hyatériques, par Veveusa, 
Norsk Magazin for Laegevidenskaben, 1900, p. 822-834 (8 cas orig.). 


V., qui est gynécologue et quin’admet pas la vérité de l’adage « tota mulier 
in utero », prouve, par 8 observations minutieusement observées, que toutes les 
hémorrhagies utérines ne sont pas imputables à de véritables modifications 
organiques, mais qu’il faut aussi tenir compte de l’hystérie et de la neurasthénie. 

Pau. Hetperc (de Copenhague). 


1243) Polyurie et Pollakiurie Hystériques, par Jean Asani. Archices de New- 
rologie, mars 1900, p. 193-211. 


Au milieu des polyuries que l'on désigne sous le nom de diabètes insipides, il 
est encore bien difficile de se reconnaître. L'auteur rapporte un cas dans lequel 
l'origine hystérique de la polyurie n'est pas douteuse : le sujet de l'observation 
est un homme de 43 ans, ayant fait un séjour aux colonies sans avoir éprouvé 
aucune maladie. En revenant sur le paquebot, il fut très émotionné par un 
incident de voyage. C'est à partir de ce moment que se montrèrent des troubles 
de la miction. Un examen méthodique de l'appareil urinaire a démontré l'inté- 
grité de celui-ci : quand le malade est pris d'un besoin impérieux d’uri- 
ner, l'émission de l'urine est suivie d’un léger ténesme vésical. La quan- 
tité émise dépasse rarement 40 ou 50 centimètres cubes à chaque miction, elle 
est de 3 litres 100 dans les vingt-quatre heures, la composition de l'urine est 
normale. Il existe donc pollakiurie et polyurie ; les stigmates d'hystérie que l'on 
rencontre chez le malade sont la présence d'une hypoesthésie cutanée et 
muqueuse, du rétrécissement concentrique du champ visuel, une perte de l'odo- 
rat et du goût, une absence complète du réflexe pharyngé. Ce malade n'a pas 
d'obsessions,il ne rentre;pas dans la classe des psychopathes urinaires de Janel; 
il a une hyperactivité vésicale fonctionnelle dont la pollakiurie est le symptôme. 
La guérison fut obtenue par suggestion indirecte, l'administration de quelques 
pilules de bleu de méthylène suffit pour faire disparaître les accidents. 

L'auteur a pu reproduire chez une femme atteinte d’hystérie les accidents 
présentés par son malade : il lui a suffi de pratiquer la suggestion dans le som- 
meil hypnotique à plusieurs reprises, pour voir survenir chez elle de la polyurie 
et de la pollakiurie ; la miction est redevenue normale sous l'influence d'une 
suggestion ultérieure. PauL SAINTON. 
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1244) La Respiration et le Pouls dans l’Hypnose, par A. F. Lazoursui. 
Conférence de la Clinique psychiatrique de Pétersbourg, 23 septembre 1899, Vratch, 
1900, p. 51. 


Expériences sur 9 hypnotisés. Dans le sommeil hypnotique profond, la respi- 
ration se ralentit et devient plus profonde ; dans le sommeil de force moyenne 
la respiration s’accélère. Ceci n’est pas une règle absolue. Toutefois chaque cas 
conserve sa modalité dans toutes les expériences. Quant au pouls, aucune/règle 
constante à déduire. En résumé, le caractère individuel joue un grand rôle dans 
les modifications de la respiration et du pouls. 

La respiration et le pouls pendant le sommeil normal (sur 2 hommes sains) 
sont toujours ralentis. La respiration pendant le sommeil ordinaire chez deux 
hystériques diffère de la respiration pendant le sommeil hypnotique. Contraire- 
ment à l’opinion de Bernheim, le sommeil hypnotique diffère du sommeil normal. 

Pour M. Bekhterew, l'hypnose présente une modification particulière du som- 
meil normal ; c'est une phase rapidement passagère du sommeil ordinaire chez 
tout le monde. On peut provoquer l'hypnose chez la grande majorité d'individus ; 
l'hypnose n’est pas une névrose. On peut provoquer le sommeil hypnotique 
chez les animaux même inférieurs, où il ne saurait y avoir de névrose ni de 
sommeil provoqué. L'étude de la respiration, du pouls et de la mimique sous 
l'influence des suggestions pendant le sommeil hypnotique a une grande 
importance diagnostique. J. T'ARGOWLA. 


1245) Hystéro-traumatismes et pseudo-hystéro-traumatismes ocu- 
laires, par G. Boner. Annales d'ocul., janvier et avril 1900. 


Revue générale des troubles oculaires d’origine hystéro-traumatique avec 
observations personnelles. 

1° Traumatisme léger de l’arcade sourcilière droite. Le malade, un jeune 
homme de 21 ans, est atteint quelques jours après d'asthénopie, de névralgie 
sus-orbitaire droite. Un mois plus tard, hémianesthésie avec rétrécissement du 
champ visuel gauche, astigmatisme spastique à droite et épiphora. 

2° Chez une jeune fille de 14 ans, à la suite d’un léger coup sur l'œil gauche, 
mydriase gauche prolongée et amaurose après instillation d'une seule goutte 
d’atropine, puis mydriase à droite. Hyperémie papillaire et épiphora. Pas de 
réflexes pupillaires. Diplopie monoculaire. Ces troubles oculaires s'accompa- 
gnèrent de symptômes généraux graves, qui firent penser à une méningite. Ce 
cas mérite d’être noté en raison de cette erreur de diagnostic ‘possible. 

3° Dans un accident de chemin de fer, la malade, âgée de 22 ans est projetée 
contre une banquette. Apparaissent bientôt une sciatique puis de la pleuro- 
dynie. Insomnie. Troubles vaso-moteurs faciaux ; la figure est rouge-bleu. 
Papilles et conjonctives congestionnées. Épiphora double, Asthénopie empêchant 
tout travail; névralgie sus-orbitaire. Myopie variable, oscillant avec le degré 
de contracture du muscle ciliaire. Adaptation impossible par perte du sens 
musculaire du muscle accommodateur. Double rétrécissement du champ visuel. 
Diplopie gauche monoculaire avec érytropsie. Il y eut en outre une hémianes- 
thésie droite qui disparut pour réapparaftre à droite. 

4° Ici l'intérêt de l'observation s'accroît de la légèreté du traumatisme (pail- 
lette de fer dans la cornée), de la bonne santé du patient qui était un homme 
fort et robuste et enfin de la multiplicité et de la durée des accidents. En effet, 
dès qu'on eut instillé de l’atropine pour retirer le corps étranger, les troubles 
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apparurent : mydriase prolongée, amblyopie, asthénopie, insuffisance de conver- 
gence, photophobie, épiphora, érythropsie, blépharospasme, diplopie monoculaire, 
hyperémie veineuse du fond de l'œil, nystagmus tantôt horizontal, tantôt rota- 
toire, ptosis pseudo-paralytique. Rétrécissement du champ visuel. Hémihyperhi- 
drose faciale coïncidant avec l'épiphora. Micropsie et diplopie monoculaire 
bicolore. Ces troubles oculaires persistèrent plus ou moins longtemps et réap- 
parurent avec une intensité variable. Ils s’accompagnèrent d’autres symptômes, 
notamment : insomnie, testiculie, perte du sens sexuel, hémianesthésie, abolition 
du réflexe crémasterien à droite et diminution du sens musculaire du même côté. 
Hémianesthésie droite à la douleur, au froid, à la chaleur. Anosmie, diminution 
de la sensibilité gustative à gauche. Tremblement de la main droite. Contracture 
de la jambe droite. Hémispasme oculo-facio-labié. Variabilité dans l'écriture. 
_ Ces accidents ont évolué du 2 octobre 1891 au mois de juin suivant. 

5° Un traumatisme plus léger encore que celui de l'observation qui précède, 
presque insignifiant, un grain de sable dans l'œil, détermine une amblyopie 
bilatérale. Deux jours après, ptosis pseudo-paralytique à gauche (côté lésé). Il y 
a parésie du releveur et spasme orbiculaire. Nystagmus tantôt horizontal, tantôt 
rotatoire. Parésie et contracture du muscle ciliaire déterminant une asthénopie 
qui empêche tout travail, asthénopie rendue encore plus manifeste par la perte 
du sens musculaire du muscle accommodateur qui défie toute correction par 
les verres. Diplopie monoculaire bicolore, l'une des images étant rouge. Reétré- 
cissement du champ visuel. Dyschromatopsie. Érythropsie. Myopie à laquelle 
succède un astigmatisme. | Pécun. 


1246) Deux cas de Traumatisme nerveux, par De Crozy. Journal de 
Neurologie, 1900, n° 6. 


Deux articles; le premier portant pour titre : syndrome poliomyélitique succé- 
dant à une chute sur le dos ; le second intitulé : parésie des quatre membres, 
contractures, exagération des réflexes et phénomène de Babinski à la suite de 
chute sur le dos. 

Pour les détails, voir les travaux originaux ; voir aussi la discussion qui sui- 
vit cette communication à la Société belge de Neurologie (Journal de Neurologie, 
1900, p. 117). Pauz Masoin. 


1247) Convulsions consécutives aux Traumatismes (Fatti convulsivi da 
trauma), par E. Maracuiano, Gazetta degli Ospedali e delle cliniche, an XXI, 
n° 66, p. 689, 3 juin 1900. 


Observation d’un homme de 35 ans, qui après une chute sur les ischions, 
demeura quarante heures sans connaissance; ensuite cet homme garda le lit 
pendant un mois, durant lequel il eut de fréquents vertiges ; lorsqu'il commença 
à se lever, il eut des accès convulsifs, avec cris et perte de la conscience, parais- 
sant limités au côté droit. 

On pouvait penser à des attaques d’épilepsie jacksonnienne, mais en observant 
une crise, on voit que si le côté droit est atteint de spasmes chroniques, tout le 
côté gauche est en même temps raidi par un spasme tonique. De plus, dans 
l'épilepsie jacksonnienne, la perte de connaissance peut survenir, mais non dès 
le début, le cri de l'aura épileptique n’est pas un gémissement qui dure pendant 
l'attaque, comme ici. Enfin le malade est hémianesthésique, hypnotisable, et la 


mnerte de conscience de quarante heures qui suivit la chute a été hors de propor- 
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tion avec le traumatisme subi qui n’avait donné lieu qu'à des contusions insi- 
gnifiantes, et hors les vertiges et plus tard les convulsions, à aucun autre symp- 
tôme mettant sur la voie d'une lésion crânienne ou encéphalique. 

Il ne s’agit donc pas d’épilepsie jacksonnienne, mais d’hystérie consécutive à 
un traumatisme. A propos de cette observation, l'auteur rappelle les débats entre 
l'école française, Charcot affirmant que la névrose traumatique ne se manifeste 
que chez les individus en puissance d’hystérie, et l'école allemande qui admet la 
possibilité de l’éclosion de toutes pièces de la névrose, chez des individus non 
prédisposés, sous l'influence du traumatisme. Maragliano est enclin à penser 
que la névrose traumatique comporte deux groupes de faits : d'abord ceux où le 
trauma, souvent insignifiant en soi, agit comme une auto-suggestion et déter- 
mine une perte de connaissance et plus tard des phénomènes nerveux dont 
l'intensité est hors de proportion avec la violence subie; dans le second groupe 
se rangent les malades chez qui le traumatisme a déterminé des altérations 
moléculaires des éléments nerveux, d'où les troubles tendant graduellement à 
diminuer en même temps que les lésions s'atténuent. 

Le malade fait partie du premier groupe ; s'il n’y a pas d'hérédité nerveuse, 
il est du moins buveur et s’est montré quelque peu déséquilibré avant son acci- 
dent. Le syndrome morbide n’a pas été chez lui créé par le trauma, mais celui-ci 
a favorisé l'explosion de phènomènes névropathiques chez un individu prédis- 
posé à l'hystérie par des raisons multiples. F. DELEN!. 


PSYCHIATRIE 


1248) Un cas de Délire Hypochondriaque à forme évolutive, par 
P. Castin, Soc. médico-psycholog. Ann. médico-psychologiques, juin 1900 
(1 obs. 8 p.). 


La malade présenta, de l’adolesvence à la mort un délire hypochondriaque 
qui passa par trois périodes d’hypochondrie simple, d'hypochondrie délirante et 
de délire de négation à forme hypochondriaque. La première période s’étend de 
la jeunesse à l’âge de 47 ans. Après une accalmie de quelques années, l’hypo- 
chondrie délirante apparaît subitement en 1899 et est suivie en six mois de 
délire des négations. A noter l'absence d'idées mélancoliques. C. compare cette 
évolution à celle du délire systématisé chronique. M. TRENEL. 


1249) De quelques cas d’Homicide commis par des Psychopathes, par 
Wenruin (Lausanne). Ann. médico-psychologiques. avril et juin 1900. (3 obs.) 


1. Fratricide commis par un débile alcoolique. Condamnation. 

2. Parricide commis par un épileptique. Irresponsabilité. 

3. Assassinat par un alcoolique, Condamnation. 

4. Homicide par un débile cleptomane, alcoolique, halluciné. Condamnation. 
M. TRENEL. 


1250) Contribution à l'étude des Perversions sexuelles, par Serce Sou- 
KHANOFF. Moniteur (russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc. 2, p. 164-168, 


Un malade,de 27 ans, avec des symptômes de dégénérescence psychique. Des 
anomalies sexuelles (masturbation, irritabilité sexuelle très exagérée, etc.), de- 
puis l’âge précoce. Tentatives sans réussite de coït. Les dernières années le 
malade prenait plaisir à voir une femme uriner ou déféquer ; plus tard il eut 
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le désir de recueillir dans sa main l'urine juste en ce moment et de la boire, 
ee qu'il parvint bientôt à exécuter. Pour cela il cherchait des places commodes 
dans les cabinets d'aisances. Il avalait non seulement les urines, mais parfois 
les matières fécales. Alors il ressentait une sensation sexuelle, remplaçant le 
colt. Il n'y a pas longtemps le malade eut un eczéma sur les lèvres ; alors cessa 
la satisfaction anormale de ses désirs sexuels, car il se crut syphilitique. 
Depuis lors, chez lui se développa un état hypocondriaque et mélancolique avec 
une foule d’obsessions. 


1251) Maladies mentales et nerveuses en Abyssinie (Psychische u. Ner- 
ven-krankheiten in A.), par HozziNGeR (Saint-Pétersbourg). Psychiatrische 
Wochenschrift. p. 51, 52, mars 1900. 


L’ambulance de H. a soigné 13,000 malades. L'alcoolisme par l'usage du 
toedtsch (boisson très alcoolique) et les alcools importés est des plus fréquents. 
La syphilis atteint 80 p. 100 de la population : elle est bénigne, surtout dans le 
Choa (Abyssins et Gallas) ; elle est bornée aux accidents secondaires ; les acci- 
dents tertiaires sont des plus rares. En général, il n’y a pas d'autre traitement 
que les eaux thermales. H. n’a observé que 12 cas de psychoses pures sur 550 
affections nerveuses et pas un cas de paralysie générale; celle-ci n'aurait pu lui 
échapper dans les conditions où il était placé dans les deux grandes villes 
d’Abyssinie ; 6 cas de tabes, parmi lesquels 2 sans syphilis antérieure. 

M. TREKEL. 


THÉRAPEUTIQUE 


1252) Sur un cas de Névralgie du Testicule traité par la résection des 
Nerfs du Cordon, par A. Cuipautt. Travaux de Neurologie chirurgicale, an 5, 
n° 1, p. 66, janvier 1900 (1 obs.). 


La névralgie du testicule est une affection rare, aussi l’observation de Chipaul 
est-elle intéressante en elle-même et par le résultat qui suivit l'intervention. Le 
malade était un homme de 32 ans qui depuis ‘plusieurs années ne trouvait de 
repos que dans une immobilité complète ; la moindre tentative de mouvement 
déterminait une crise de douleurs qui, commençant par les bourses où elles 
semblent diffuses, gagnent le pli de l'aine gauche et s'étendent jusqu’à la région 
lombaire et à la partie postérieure de la cuisse. L’examen, fait avec de grandes 
précautions, révéla un épididyme d'aspect normal, mais siège d'une hyperesthésie 
extrême, le malade comparait la sensation éprouvée à son niveau, au moindre 
contact, à une sensation atroce de brûlure, si intense qu'elle paraissait envahir 
les parties en totalité. L'état général était déplorable et le malade, à bout de for- 
ces, était décidé à tout, même à l’ablation du testicule. Mais le testicule et l’épi- 
didyme paraissant sains, Chipault préféra faire la résection des nerfs du cordon, 
quitte à pratiquer la castration plus tard, en cas d’insuccés. Cette intervention 
réussit, et le malade se trouva beaucoup amélioré; cependant des douleurs per- 
sistaient. Celles-ci continuérent à s'atténuer progressivement, et le malade fut 
revu quelques mois plus tard, guéri et complètement transformé. Toma. 





BIBLIOGRAPHIE 965 


BIBLIOGRAPHIE 


1253) Médecine légale des Aliénés, par R. von Kknarrr- Eginc, édition fran- 
çaise traduite sur la dernière édition allemande et annotée par A. Rémonp (de 
Toulouse), ler fascicule, partie criminelle, chez Larose, Paris, et chez Gi- 
met-Pisseau, Toulouse, 1900 (vol. in-8 de 550 p.), 


En introduisant dans la littérature médicale française l’œuvre si remarquable 
et si complète du savant aliéniste autrichien, le professeur R. rend service, non 
seulement à ses confrères, mais aussi à la magistrature et au barreau qui pour- 
ront y puiser d’utiles enseignements. 

Ce livre n’a pas son similaire en France, et si l’on est appelé à s’occuper des 
questions médico-légales relatives aux aliénés, la difficulté est grande de trou- 
ver dans la bibliographie française les éléments susceptibles de servir de guide 
dans chaque cas. L'œuvre de R. v. Krafft-Ebing comble très largement cette 
lacune, et coordonnant les données de l’expérience personnelle et celles de la 
littérature générale, fournit les clartés indispensables eties éléments permettant 
l'appréciation des états mentaux douteux. 

La première partie, qui vient de paraître, forme un tout complet et est consacré 
à la médecine légale des aliénés en droit criminel. La deuxième partie de la 
traduction traitera de la médecine légale des aliénés en droit civil, et parattra 
au mois d'octobre prochain. 

Quant à la méthode suivant laquelle sont exposées les matières, elle est d'une 
grande précision. Après un historique, l’auteur aborde les considérations géné- 
rales sur la médecine légale des aliénés en droit criminel et étudie en autant de 
chapitres : I. Le principe de la psychologie médico-légale. La liberté de volonté. 
— II. L'imputation et la capacité d'imputation. — III. La capacité d'imputation 
au point de vue pratique. — IV. Situation et devoirs de l'expert devant la 
juridiction criminelle. — V. L’étude médicale et le diagnostic des maladies 
mentales. — VI. La simulation de la folie. 

Dans une partie clinique constituant la plus grande partie de l'ouvrage, l'au- 
teur donne un résumé clinique des périodes mentales liées au développement 
régulier, des arrêts de développement psychique, des maladies mentales, les 
modifications de l’état mental sous l'influence de circonstances diverses, etc. A 
propos de chaque état il donne les dispositions médico-légales relatives au sujet 
et termine chaque chapitre par des exemples, des observations judicieusement 
choisies. 

Le traducteur a ajouté au texte allemand des notes de nature à faciliter la 
tâche des médecins, et un petit nombre d'observations. THOMA. 


1254) Travaux de la Clinique des Maladies Mentales et nerveuses de 
Saint-Pétersbourg, publiés sous la rédaction de M. BEcHTEREW, directeur de 
la clinique et académicien, 2 volumes. St-Pétersbourg, 1900. 


Le premier volume contient les travaux suivants : 
I.—G. Lewrcnenko. Sur les altérations de la circulation cérébrale pendant le sommeil 
provoqué par la morphine et [hydrate de chloral. Travail très complet, où l'auteur 
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étudie d’abord dans des chapitres distincts les conditions de la pression intra- 
crânienne et le rôle du liquide cérébro-spinal, les nerfs vaso-moteurs du cerveau, 
le sommeil naturel et narcotique,la morphine et l'hydrate de chloral; décrit 
ensuite les méthodes expérimentales de Kübhitle, de Fartner et Wagner et la 
méthode de pression intra-crénienne, et relate enfin les nombreuses expériences 
(au nombre de 31) faites par lui sur des chiens, d’après les méthodes indiquées. 
Voici les principales conclusions de ce travail. 

A la suite de l'introduction des doses hypnotiques de morphine (0,005 à 0,001 
par kilog.) la pression artérielle augmente d'abord, puis tombe sensiblement (dila- 
tation vasculaire), pour se relever de suite durant tout le temps du sommeil, 
restant toutefois un peu au dessus de la normale ; la pression intra-crânienne 
est augmentée pendant le sommeil (grâce à la dilatation des vaisseaux), le pouls, 
après les oscillations initiales, reste ralenti (par excitation des terminaisons cen- 
trales du pneumogastique) et après un certain temps s'accélère notablement; la 
respiration se ralentit et devient plus profonde. 

Le chloral (0,05 à 0,01 par kilog.) provoque d’abord une chute marquée de la pres- 
sion artérielle (dans l'aorte et le cerveau) avec arrêt cardiaque pendant quelques 
secondes ; ensuite la pression se relève mais reste au-dessus de la normale, le 
pouls est ralenti et fort ; les artères cérébrales restent dilatées par suite de la 
diminution de leur tonus ; la pression intra-crânienne est conséquemment aug- 
mentée ; en général les effets vasculaires du chloral sont analogues à ceux de la 
morphine. 

II, — N. Wyausorr. Sur les dégénérations des cellules et des fibres nerveuses de la 
moelle dans la paralgsie générale. 

Travail important comprenant 4 chapitres : Historique très détaillé de la ques- 
tion. — Exposé de la technique microscopique. 

Relation de douse observations personnelles, avec eramen histologique de la moelle 
épinière. Discussion des résultats obtenus et conclusions. Index bibliographique 
très complet. Deux planches avec nombreuses figures colorées. 

Citons les principales conclusions de l’auteur : 

1. — La participation de la moelle dans la paralysie générale est un fait cons- 
tant et s'explique par l'action délétére d'une toxine spéciale dont la nature nous 
est encore inconnue. 

2. — Dans les cellules nerveuses le processus morbide consiste en une dégé- 
ration d'après le type primaire et secondaire de Marinesco et dans une atrophie 
simple et pigmento-graisseuse. 

8.— Les fibres nerveuses de la moelle présentent des dégénérations de deux 
espèces : exogènes et endogènes. 

4. — Sont d'origine exogène : la dégénération des faisceaux pyramidaux en (rap- 
port avec les altérations du cerveau), celle des fibres radiculaires des cordons 
postérieurs (en rapport avec l'affection des cellules) et de leurs prolongements 
dans la substance grise. 

5. — Sont d'origine endogène (c'est-à-dire en rapport avec l'affection des cellu- 
les médullaires): dans les cordons antéro-latéraux celle des fibres radiculaires 
antérieures et leurs collalérales ; des fibres des cellules des cordons et des cellu- 


les commissurales; dans les cornes antérieures celle du réseau des fibres intercellu- 


laires; dansles cordons postérieurs, celle des systèmes des fibres courtes descen- 
dantes et ascendantes (faisceaux de Schultze, le champ ovale de Flechsig et le 
faisceau postéro-interne, zone radiculaire antérieure). 
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6. — L’affection des vaisseaux et des méninges n'est qu’un phénomène con- 
comitant. L’hyperplasie névroglique est un phénomène secondaire, consécutif 
à la mort des éléments nerveux. 

7. — Tout l'ensemble des lésions médullaires présente une analogie complète 

avec l'affection tabétique. II diffère seulement par la dégénération constante du 
faisceau pyramidal. 
- 8.— Au point de vue anatomo-clinique les cas examinés dans ce travail peu- 
vent être groupés en trois catégories : La première comprend les cas où les 
symptômes médullaires se bornent à une notable exagération des réflexes tendi- 
neux ; anatomiquement ces cas se caractérisent par une dégénération radicu- 
laire dans les cordons postérieurs de la région dorsale et par une dégénération 
récente des cordons pyramidaux. Dans la deuxième catégorie les réflexes rotu- 
liens sont abolis, ce qui correspond à une dégénération considérable des cordons 
postérieurs dans la région lombaire et moins prononcée dans la région dorsale ; 
en même temps il existe une dégénération des cordons pyramidaux. Enfin le 
troisième groupe présente l'aspect complet de l'affection tabétique : dégénéra- 
tion très accentuée des cordons postérieurs sur toute la hauteur de la moelle et 
en plus, dégénération des faisceaux pyramidaux. 

Ill. — 8. Masrcuenxo. Sur les altérations patholagiques de l'écorce cérébrale dans 
la démence secondaire. 

Importante monographie, faite d'après le plan de deux travaux précédents. 

Introduction et historique détaillé. — Technique suivie dans l’examen des cas 
autopsiés. — Exposé de douze observations personnelles avec autopsies détaillées et 
examen histologique, d'après Nissl, Marchi, Wolter,etc. Discussion et conclusions. 
Deux planches avec nombreuses figures coloriées. 

Voici les principales conclusions de l'auteur : 

1. — La démence secondaire se caractérise. par une atrophie et une dégéné- 
ration pigmento graisseuse des cellules corticales, par une dégénération et une 
désagrégation des fibres d'association, et par une athéromatose et oblitération 
des vaisseaux. Cet ensemble de lésions cérébrales est constant, mais il n'est 
pas spécifique pour cette affection. 

2. — Ce qui est caractéristique par la démence secondaire c’est la disparition 
d'un grand nombre de cellules de l'écorce, surtout dans la couche des petites 
cellules pyramidales. La lésion des cellules est beaucoup plus prononcée que 
celles des fibres. Les lésions sont beaucoup plus marquées, dans les lobes fron- 
taux. 

8. — L’intensité des lésions pathologiques dépend de l'intensité même de la 
démence. La durée de l'affection et l'âge du malade n'ont qu'une importance 
secondaire. 

4. — La destruction des éléments nerveux a lieu pendant toute la durée de 
l’affection et elle est entretenue par les altérations vasculaires profondes. 

IV. — Comptes rendus des réunions des médecins de la clinique, pour le 2° semestre 
de 1899. 

Le deuxième volume des Travaux de la Clinique de M. Bechterew contientles 
travaux suivants : 

I. — M. Jouxowsky. Sur l'influence de l'écorce cérébrale et des noyaux sous-corti- 
caux sur la respiration. 

Monographie complète de 225 pages, présentée comme thèse de doctorat. His- 
torique complet. Nombreuses expériences sur des chiens (au nombre de 42), 
avec présentation des courbes de la respiration pendant les expériences. 
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Exposé des recherches personnelles de l’auteur sur le trajet des fibres qui 
aboutissent ou qui partent des centres corticaux de la respiration, avec nom- 
breux dessins dans le texte, 

Les conclusions de l’auteur sont déjà connues par ses travaux antérieurs. 

It. — A. M. Toposxorr. Rapport médioal sur l'activité de la clinique des maladies 
mentales et nerveuses (années 1893-1898). 

Le rapport très completet approfondi de M. T. contient d’abord la descrip- 
tion destransformations et des perfectionnements que la clinique a subies dans les 
dernières années sous l'impulsion du professeur Bechterew. Elle a été considé- 
rahlement agrandie, l'on y admet maintenant des personnes civiles et du sexe 
féminin, elle est pourvue d'une installation d'hydrothérapie et d'électrothérapie 
(les salles de bains sont admirables et présentent le dernier mot de l’art), d'une 
salle de gymnastique et de mécanothérapie, d'un atelier de travaux profession- 
nels,d’une salle de théâtre, d’une chambre de photothérapie (avec fenêtres mobi- 
les de divers couleurs), d'une salle d'opération admirable et des magnifiques et 
luxueux services d'études et d'enseignements (musée original et riche, labora- 
toires, ateliers de photographie et de radiographie, etc., etc.). La clinique de 
M. Bechterew est certainement une des plus belles institutions du monde entier. 

La plus grande partie du rapport de M. T. est consacrée à l'étude et à l'ana- 
lyse des nombreux cas cliniques qui ont été observés dans la clinique durant la 
période de 1893-1898 (au nombre de 309, dont 252 hommes et 57 femmes). Dans 
ce nombre rentrent : les psychoses épileptiques et l'épilepsie pour 15,4 °°, la 
paralysie générale, 14,6 0/°, la folie hallucinatoire aiguë, 11,6°/° folie primitive, 

.11,40/, et la folie hystérique 7 °/.. Le nombre des aliénés non mariés est presque 
deux fois plus grand que celui des malades mariés. Les hommes sont plus sou- 
vent atteints d'épilepsie, de paralysie générale, du délirium tremens alcoolique, 
des psychoses neurasthéniques. Chez les femmes on rencontre au contraire 
plus souvent la folie primitive (16,6 °/*), la démence secondaire (15,7c/.), les 
psycboses hystériques, la mélancolie et la manie. 

Parmi les causes étiologiques des maladies mentales et.nerveuses observées à 
la Clinique on a noté avant tout l'hérédité (44,7 2/0, la syphilis (18,9 °%/o), l'alcoo- 
lisme (14,3 °/o), etc. La syphilis a été en particulier notée dans 93, 2 of, de la 
paralysie générale et dans 6,9°/, du tabes dorsalis. 

Ill. — Comptes rendus des Réunions des médecins de la clinique pour le premier 
semestre 1899. A. Raïcauine. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


CATALEPTO-CATATONIE AU COURS DE LA FIÈVRE TYPHOIDE 


PAR 


M. le D® Henri Dufour, 
Ancien chef de clinique a la Faculté de médecine. 


Lorsque l'on rencontre 3 fois sur une quarantaine de cas de fièvre typhoide, 
pris au hasard, un syndrome déterminé, apparaissant et disparaissant avec cette 
maladie, on est en droit de dire qu’il est dominé par l'infection typhique. Tout 
au plus peut-on discuter la place à lui attribuer au point de vue didactique et 
hésite-t-on à le ranger soit au nombre des signes, soit au nombre des compli- 
cations de la dothiénentérie. Si, pour lever ses doutes, on se reporte aux traités 
classiques, on est alors fort étonné de ne trouver nulle part l'existence de ce 
syndrome, même sous forme de simple mention. C'est cette absence de rensei- 
gnements sur la catalepto-catatonie au cours de la fièvre typhoïde, qui ma 
engagé à en rapporter ici plusieurs exemples. 

On a dit, on a écrit que l’état cataleptique est de constatation banale, et peut- 
être la vulgarité de ce symptôme a-t-elle été pour quelque chose dans le profond 
oubli où il est tombé. La catalepsie ne me semble cependant ni plus ni moins 
banale que la diarrhée, la céphalée, le délire, ou la phlébite, et si je mea 
rapporte à mes propres observations, le fait de la rencontrer 8 fois sur 100 mérite 
qu'on s'y arrête un moment. 

Ce qui, à mon avis, n'est jamais banal, c’est de montrer une infection en act- 
vité, reproduisant un tableau morbide associé très souvent aux maladies men- 
tales. On touche ainsi du doigt, pour me servir d’une expression courante, le 
rôle des infections dans la pathologie cérébrale. C'est en multipliant ces sortes 
d'exemples, en essayant de rapporter chaque détermination psychique à une 
étiologie nettement toxique ou infectieuse que l’on arrive à cette conviction, que 
les mêmes lois régissent toutes les pathologies cellulaires, fussent-elles encépha- 
liques ou autres. Seules les expressions symptomatiques diffèrent. 

Pendant le temps que j'observais mes trois malades atteints de catalepto- 
catatonie, je pensais, en me reportant à mes souvenirs sur ce que j'avais VU 
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ou entendu touchant les manifestations nerveuses de la fièvre typhoïde, avoir 
dépisté un symptôme assez rare. Il me faut avouer maintenant que si le syndrome 
est rare pour les Parisiens, il l’est moins à Nancy. Cela résulte seulement du 
fait, qu'on le cherche à Nancy et peu ailleurs. 

M. le professeur Bernheim, dans son livre sur la Suggestion et ses applications à 
la thérapeutique (1), a relaté les observations de deux malades présentant des états 
cataleptiques au cours de la fièvre typhoïde. Dans le Bulletin médical 
du 19 janvier 1896, le même auteur faisait paraître une clinique intitulée « De 
l'attitude cataleptiforme dans la fièvre typhoïde et dans certains états 
psychiques ». En dehors de ces communications du professeur de Nancy, 
il n'existe, pour ainsi dire, aucun document. Taupin, cité par M. Grasset (2) 
et par M. Le Maître (3), a publié une observation de catalepsie dans le cours de 
la fièvre typhoïde, que nous n'avons pu retrouver. Hecker relate un fait analogue; 
mais ici la catatonie a été consécutive à la fièvre typhoïde, ce qui peut en 
modifier l'interprétation. En somme, sauf pour M. Bernheim et ses élèves, la 
catalepsie au cours de la fièvre typhoïde est peu connue. 

Pendant la dernière épidémie de fièvre typhoïde, aux mois d’août et de septembre 
de cette année, ayant eu la possibilité d'observer 50 malades atteints de cette 
affection, nous avons pu en rencontrer 3 présentant la catalepto-catatonie, sur 
40 chez qui nous l'avons cherchée. 

Ignorant à ce moment la clinique de M. Bernheim, nous avons été mis sur la 
voie de cette recherche par un fait qui nous eût certainement échappé sans les 
notions que nous avions acquises auprès de notre maître, M. le professeur 
Joffroy. Ces notions ont trait à habitus et aux réactions des malades mentaux 
atteints de catatonie. 

A une visite du matin, priant une malade en cours de traitement de fièvre 
typhoïde (au 14° jour avec température élevée) de tirer la langue, nous la vtmes 
maintenir sa langue hors de la bouche bien au delà du temps nécessaire pour 
prendre une connaissance suffisante de son état. Ce petit incident éveilla notre 
attention et nous fit poursuivre nos investigations. 

Rappelons maintenant quelques traits des états cataleptiques; et le mieux est 
encore de citer ses auteurs: « Soulevez doucement un bras, dit M. Bernheim, et 
abandonnez-le à lui-même ; il reste en l’air dans la position donnée. Soulevez 
ensuite l’autre bras, il y reste comme le premier. C’est de la catalepsie. Elle 
est plus ou moins accentuée. Quelques malades, au bout de quelques secondes, 
laissent tomber, après plus ou moins d’hésitation, le membre soulevé. D'autres 
essaient quelques mouvements avec les doigts ou la main, laissant le reste du 
membre immobile; d’autres le gardent tout entier cataleptisé pendant plusieurs 
minutes ou indéfiniment. 

« Cette catalepsie est quelquefois molle : une légère impulsion donnée au 
membre le fait retomber. Plus souvent elle est rigide ou élastique. L’impulsion 
communiquée au bras le déplace, mais sans le faire tomber ; quelque forte que 
soit l’impulsion, il ne dépasse pas une excursion limitée ; souvent même il revient 
comme un ressort à sa première place, quand il a été déplacé. Les doigts 
écartés et mis dans les positions les plus bizarres y demeurent. Si j'applique 


(1) BERNHEIM. Suggestion et ses applications à la thérapeutique, 1891, Bulletin 


médical, 19 janvier 1896. 
(2) GRASSET. Maladies du système nerveux, 
(3) LE MAITRE, Contribution à l'étude des états cataleptiques dans les maladies mentales, 


Th. Paris, 1896. 
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l’un des pouces du sujet contre le bout du nez, l’autre pouce contre le petit doigt 
de la première main, de façon à figurer le pied-de-nez, la malade conserve 
cette attitude, sans rire, la physionomie restant sérieuse et comme figée. 

«Cette attitude cataleptiforme s'obtient rarement dans les membres inférieurs. 
Dans les supérieurs où elle est si fréquente, lorsqu'elle est bien accentuée, elle 
s’accompagne aisément de contracture. Il suffit chez quelques-uns d'étendre 
l'avant-bras sur le bras pour que tout le membre entre momentanément en 
rigidité, si bien qu’on ne peut plus le fléchir sans un effort plus ou moins 
considérable : c’est une véritable diathèse de contracture. 

« Parfois on peut déterminer, dans les membres supérieurs cataleptisés, une 
tendance plus ou moins accusée à l’automatisme rotatoire. En tournant les deux 
avant-bras l’un autour de l’autre, ce mouvement tend à continuer spontanément 
plus ou moins longtemps, comme chez les sujets hypnotisés. » 

Cette courte description suffit à la compréhension de la catalepto-catatonie. 
J'ajouterai seulement que dans mes trois cas (3 femmes) j'ai observé unique- 
ment la flexibilité cireuse des membres sans les phénomènes de contracture, et 
que chez mes trois malades j'ai pu obtenir les attitudes figées, aussi bien aux 
membres inférieurs qu'aux supérieurs. Une des trois malades prenait et gardait 
les positions au commandement. Je n’ai jamais observé que des fiévres typholdes 
en pleine activité; il ne s'agit donc pas ici de reliquats infectieux. 

Une des malades est morte le vingtième jour, avec 42° de température, 
des hémorrhagies intestinales et un état typhoïde très prononcé, plus quelques 
complications pulmonaires. Les deux autres ont guéri, l'une après cinquante-trois 
jours de maladie sans rechute, mais avec des suppurations cutanées ; l'autre 
après vingt-huit jours . d’une fièvre typhoïde à forme thoracique. Chez ces 
trois malades, le séro-diagnostic a été positif, il n'y avait d'ailleurs aucun 
doute clinique sur la nature de leur maladie. 


Oss. I. — Jeanne G..., âgée de 17 ans, est au milieu du deuxième septénaire de 
la dothiénentérie. Sa température oscille entre 89° et 40°; les signes pulmonaires sont 
très intenses. Elle est dans la,prostration, mais cependant entend, comprend et répond 
aux questions qu'on lui pose. Sauf la stupeur, il n'y a pas d’autres manifestations ner- 
veuses s'extériorisant spontanément. 

Si l’on soulève un bras et qu'on l’abandonne dans une position, même fatigante à garder 
surtout pour une typhique (demi-extension du bras sur l'épaule, demi-flexion de l'avant 
bras sur le bras), il ne retombe pas après qu’on l’a abandonné. Le même phénomène & 
reproduit de l'autre côté. Il existe également au niveau des membres inférieurs. 

Dans la station debout Jeanne G... prend et garde longtemps (les séances ont été 
abrégées par suite de l'état géneral) toutes les attitudes que l'on imprime aux membres, su 
corps, à la tête, aux paupières (position de la prière, de l'extase, de la colère, etc.) On s 
affaire à un mannequin. 

Ces mêmes positions ou attitudes sont prises, maintenues ou perdues au commandement 
Il suffit de dire à G... : « Levez le bras, tires la langue » pour qu'aussitôt l'exécution 
suive l'ordre donné et s'y maintienne. La passivité cérébrale de Jeanne G... est absolue : 
je lui dis de me suivre à travers la salle, elle me suit, en chemise, malgré ses 3% de 
température ; je lui dis de se coucher, elle se couche; de rire, elle rit; de pleurer, elle 
pleure. Je suis obéi aveuglément sans discernement. 

C'est là tout le syndrome cérébral de Jeanne G... flexibilité cireuse, attitude cataleptique 
provoquée par un ordre ou une position donnée passivement, stupeur. G... n'a pas de 
délire ; elle répond convenablement aux questions ; spontanément elle se plaint de tousser. 
Elle n’a aucun stigmate hystérique tel qu’hémianesthésie, hyperesthésie ovarienne, signes 
oculaires, etc. 
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Cet état dure cing à six jours et disparaît complètement dès que la fièvre commence à 


descendre. , 

G... part en convalescence au Vésinet ; elle n’est plus catalepto-catatonique. En 
me remerciant des soins qui lui ont 6t6 donnés, elle déclare qu'elle ne m’en veut pas pour 
toutes les misères que je lui ai fait subir pendant sa fièvre typhoïde, misères dont elle a 
gardé le souvenir exact, mais auxquelles elle était incapable de se soustraire. 

Les antécédents personnels de G... sont simples : aucune manifestation nerveuse anté- 
rieure. Rougeole dans le jeune âge ; léger osène depuis trois ans. Ses parents sont bien 
portants ; mais un frère est mort idiot à 26 ans. La mère avait eu, lors de sa première 
grossesse, une attaque d’éclampzsie. 

Oss. II. — Louise §..., figée de 17 ans, porte une tare nerveuse personnelle; en 
bas âge, elle a eu des convulsions. 

Vers le 25° jour de sa fièvre avec température élevée, elle présente des attitudes catalep- 
tiques des 4 membres. Ceux-ci maintiennent la position qu'on leur imprime. L'état de 
maigreur, de faiblesse de la malade nous a empêché de l’examiner debout. Au comman- 
dement les mouvements, sont exécutés sans qu'il y ait apparence d'état cataleptique. 
Louise 8... n'a pas de signes d’hystérie ; elle a eu du délire avec excitation passagère, 
de la verbigération, de la céphalalée, de la carphologie, de la stupeur. La guérison de la 
fièvre typhoïde est survenue au bout de deux mois. L'état catalepto-catatonique n'a duré 
que quelques jours. 

Oss, III. — Isabelle L..., âgée de £8 ans, a une température oscillant autour de 40° 
pendant la deuxième semaine. Le 17° jour, nous constatons les signes cataleptiques aux 
quatre membres, Ja stupeur est profonde ; on n'obtient que difficilement une réponse. La 
période cataleptique dure trois jours, la stupeur augmente; il y a des soubresauts des 
tendons, de la carphologie, du délire, de la raideur de la nuque; la mort survient le 


22° jour. 
Il ne fallait pas penser à faire prendre et garder des attitudes par simple ordre verbal. 
On a pu obtenir des réactions semblables des deux côtés en produisant des sensations 


douloureuses (piqûres, pincement). 
Les antécedents héréditaires sont incomplets ; mais personnellement S.. n'a jamais eu 


de phénomènes nerveux rattachables à l’hystérie. . 


Tels sont résumés les 8 faits que nous avons pu observer ; ajoutons que chez 
la première de nos malades on pouvait provoquer l’automatisme avec mouvements 
reproduits et continus. Elle exécutait un pied-de-nez et agitait les doigts de façon 
ininterrompue jusqu'au moment où il nous plaisait de les arrêter. Nous n'avons 
pas vu apparaître d'état hypnotique chez nos malades à la suite de leurs phéno- 
mènes cataleptiques. M. Bernheim dit avoir noté cet état chez 5 malades. 

Arrivons maintenant à quelques considérations à propos de ces faits. En 
premier lieu, je désire expliquer pourquoi je préfère le terme « catalepto- 
catatonique » à celui d’ « état cataleptique » ; il n'y a pas seulement une question 
de mots. Le but que je me suis ainsi proposé a été de mieux isoler de l’hystérie 
un syndrome qu'on a tendance à rattacher à cette névrose. Le mot catatonie est 
tout à fait du langage de la pathologie dite mentale. | 

Bien qu'on soit assez généralement d'accord, sauf peut-être Georget, pour 
reconnaître la fréquence des états cataleptiques en dehors de l’hystérie, c'est 
surtout à propos de l’hystérie que la catalepsie a été étudiée. Il est juste cependant 
de rappeler ici la très excellente contribution apportée par M. Le Maître à l'étude 
des états cataleptiques dans les maladies mentales. 

Pour ma part, en employant le « mot catatonique » joint à celui de « catalepsie », 
j'envisage plus volontiers chez mes typhiques deux états cérébraux intimement 
liés l’un à l’autre ; je veux dire la stupeur et la flexibilité cireuse physique et 
psychique. Ce syndrome cérébral dela dothiénentérie, « stupeur et catalepsie », 
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est très voisin d’une maladie bien mentale : la mélancolie à forme de stupeur et 
avec état cataleptique, ou encore ressemble à une des phases de cette entité 
morbide que Kahlbaum (1) avait voulu édifier en 1874 sous le nom de catatonie. 
Dans nos 3 observations, il y a de la stupeur accompagnant l’état cataleptique. 
Or, la stupeur est très commune chez les typhiques ; la catalepsie devrait donc 
l'être aussi si elle lui est unie par la physiologie pathologique. 

De fait la catalepsie existe dans une très forte proportion au cours de la 
dothiénentérie, si l’on veut retenir tous les cas où les attitudes de fixité existent 
seulement aux membres supérieurs. | 

Cette fréquence du symptôme explique alors cette phrase par laquelle commence 
la clinique de M. Bernheim : « On observe très souvent dans la fièvre typhoïde le 
phénomène que voici. » A dessein, nous n’avons relaté que des observations 
dans lesquelles les mêmes signes se retrouvaient aux 4 membres, elles sont ainsi 
plus typiques. 

Un deuxième point sur lequel, j'insisterai, c'est la facilité avec laquelle on 
reproduit l'attitude cataleptique par simple injonction et la passivité cérébrale 
pour tous les actes même non cataleptiques. M. Bernheim a pu écrire, à juste 
titre, que jamais l’état cataleptique ne s’observe ni dans la fièvre typhoïde, ni 
dans d'autres états morbides, sans être accompagné de cette inertie psychique 
spéciale qui la commande. Mais est-il nécessaire que l'inertie psychique soit 
complète pour la production du phénomène ? Non assurément ; il faut seulement 
que l’état cataleptique obtenu par l'un ou l’autre procédé (mouvement passif ou 
commandement) ne vienne pas heurter un processus d'idéation normal ou 
pathologique. 

Nous avons pu observer dans le service de notre maître, M. le professeur 
Joffroy, une malade, D..., qui rentrait dans le cadre de la démence précoce et 
très instructive pour la compréhension de la psychologie des états cataleptiques. 
Rappelons à ce propos combien on observe fréquemment les phénomènes de 
catatonie cataleptique au cours de la démence précoce. Certains auteurs 
(Aschaffenburg) tendraient même à cataloguer dansla démence précoce un bon 
nombre des catatoniques de Kahlbaum. 

L'observation de D..., à une période où elle se montrait physiquement et psy- 
chiquement de flexibilité cireuse, apprenait cependant que D..., se refusait à 
exécuter une seule espèce de mouvement ou à maintenir une seule espèce 
d’attitude. Il était impossible de lui faire prendre une attitude amicale vis-à- 
vis des médecins du service ou encore de lui faire tendre la main. Un jour, 
D... nous donna elle-même l'explication de son refus qui dérivait logiquement de 
son délire. Elle se croyait au milieu de brigands attachés à sa perte, et cette 
conception délirante tout enfantine suffisait à expliquer une résistance partielle 
et systématisée au milieu de sa passivité générale. Ce n'est, pas en effet, à 
ses ennemis qu'on tend la main ou que l’on témoigne de l’amitié par des signes 
extérieurs. 

Cet exemple permet assez bien, croyons-nous, de pénétrer un peu dans le 
phénomène d’automatisme encéphalique. L'automatisme encéphalique, à déter- 
mination cataleptique, qu'on rencontre dans des états si divers : infectious, 
urémie (Brissaud et Lamy), abcés du cervelet (Léopold Lévi), à l'état normal 
(Bernheim) ; dans le rachitisme (Epstein) ; dans lhystérie, à l’état de veille ou 
d’hypnose (Lasègue, Janet, Pitres, Gilles de la Tourette) ; dans les maladies de 


(1) KAHLBAUM, Die Katatonie, 1874. 
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Vencéphale (Le Maître), implique donc ou une inertie morale absolue, comme 
le disait Charcot, ou seulement une inertie morale relative quant à l'acte ou 
l'attitude provoqués chez le malade. 

Ce n’est donc pas tant l'automatisme physique ou psychique qui est le véri- 
table trouble cérébral, que ce qui est dessous, telle la stupeur, amenant faiblesse 
ou absence des processus d'idéation ou encore un délire accaparant toute l’idéa- 
tion au point de rendre le sujet inerte à tout ce qui ne rentre pas dans ses 
préoccupations morbides. 

Faut-il attribuer à la suggestion, au sens où l’entendent MM. Binet et Féré (1), 
l’attitude cataleptique ? « Nous croyons, quant à nous, disent ces auteurs, que 
le sujet comprend en quelque sorte l'intention de l’expérimentateur ; il garde le 
bras en l’air parce qu’il a été un instant maintenu passivement dans cette posi- 
tion. » Cette hypothèse ne peut être admise pour tous les malades; si elle 
s’applique aux hystériques, elle ne s'applique pas aux malades qui m'ont occupé 
ici. M. Bernheim mettait aussi ses lecteurs en garde contre une pareille inter- 
prétation : « J’ai soin de ne pas faire assister les typhiques que j’étudie ainsi à 
des expériences faites sur d’autres, et je provoque ces attitudes cataleptiformes 
chez des malades qui n’ont jamais vu hypnotiser et même qui ne me connaissent 
pas. » 

Quant à moi, je rappellerai que Jeanne G..., lorsque pour la première fois 
elle tire la langue, pense encore moins que moi, qui n'y pense pas du tout, à me 
démontrer qu’elle est catalepto-catatonique. S'il y a eu suggestion, c'est moi 
qui l’ai subie, en me mettant à étudier le phénomène qu'elle m’indiquait si spon- 
tanément. Il est incontestable que si l’on prend le mot « suggestion » dans son 


a 


acception la plus étendue, répondre à un ordre verbal est de la suggestibilité. Je . 


préférerais le terme d’ « obéissance passive » qui indique une nuance, le mot 
« suggestion » rappelant de trop près le stigmate hystérique. Il n’y a pas intérêt 
à le conserver ici, car l’hystérie n’est pas en cause, ni chez la malade D... 
ni chez mes typhiques. 

Concluons donc en disant que l'infection typhique crée l'automatisme physique 
et psychique à forme de ce que nous dénommons l’état catalepto-catatonique. 

Il faut sans doute, pour réaliser le syndrome très complètement, un peu 
d’hérédité nerveuse, et deux de nos malades rentrent dans la catégorie des 
héréditaires. 

Nous regrettons de n’avoir pu pratiquer l’autopsie d'un de nos cas suivi de 
mort, car nous sommes persuadé que si les lésions méningo-encéphaliques 
sont banales, elles existent; et, à ce propos, il est curieux de rappeler que 
Kiernan s'occupant de l'anatomie pathologique de la catatonie de Kahlbaum, 
avait trouvé une grande analogie entre l’aspect du cerveau de certains catato- 
niques et celui qu'on rencontre dans la fièvre typhoïde. Cette notion anatomo- 
pathologique est toutefois trop vague, et cette partie de la question est encore à 
faire. 


(1) BINET et FERE. Archives de Physiologie normale et pathologique, 1er oct, 1887, 
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CLINIQUE PSYCHIATRIQUE de MONTPELLIER. — SERVICE DE M. LE PROFESSEUR MAIRET. 


RECHERCHES SUR LE RÉFLEXE PLANTAIRE DANS LA PARALYSIE 
GENERALE (1) 


PAR MM. 
Ardin-Delteil, H. Rouvière, 
Chef de clinique, Aide d’anatomie. 
Médecin adjoint de l’asile public Interne provisoire des hôpitaux 
d’aliénés de l'Hérault. de Montpellier. 


En présence des opinions contradictoires relevées chez les auteurs, nous avons 
examiné le réflexe plantaire chez 35 paralytiques généraux, tant au point de vue 
de ses modifications quantitatives que de ses modifications qualitatives. Nous 
nous sommes aussi préoccupés de savoir si ces modifications présentent des 
relations quelconques soit avec l’état du réflexe plantaire chez les mêmes sujets, 
soit avec la période de leur maladie, soit avec la nature de celle-ci. 
Les constatations que nous avons faites nous amènent à poser les conclusions 
suivantes : 
I, — En ce qui concerne l'état du réflexe plantaire: 
1° Dans la paralysie générale, le réflexe plantaire serait plus souvent 
diminué qu’exagéré; il serait quelquefois normal et très rarement aboli. 
Sur 35 cas de paralysie générale on observe : 


L’exagération du réflexe plantaire, des deux côtés......... 7 fois 
— — — d'un seul cété,........ 1 — 
La diminution — — des deux cétés......... 11 — 
— — — d'un seul cété......... 6 — 
L’état normal — — des deux côtés ..... oe O— 
— — — d’un seul côté ......... 1 — 
L’abolition — — des deux côtés ........ 0 — 
— _ — d’un seul cété......... 2 — 


2° En outre, dans un certain nombre de cas spéciaux, qui seront précisés 
plus loin, le réflexe subirait une perturbation rappelant celle désignée par 
Babinski sous le nom de phénomène des orteils. 

Nous avons, en effet, observé : 


L'extension des orteils, des deux côtés.................... 4 fois 
_ — d’un seul cété...... sensor 3 — 


Toutefois, la modalité présentée par les malades est légèrement différente de 
celle observée par Babinski, dont il ne faut pas oublier que les recherches ont 
porté principalement sur des hémiplégies organiques. 

L'extension des orteils, quoique nettement marquée, est en général peu intense. 


(1) Communication faite À la Société de Neurologie, séance du 8 novembre 1900. 
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En outre, le mouvement d’extension est beaucoup plus marqué pour les quatre 
derniers orteils (6 fois sur 7), le gros orteil restant parfois immobile. 

Une seule fois nous avons obtenu une extension trés nette et trés prononcée 
du gros orteil pareille à celle indiquée par Babinski. 

II. — En ce qui concerne les rapports du réflexe plantaire : 

1° Avec le réffexe rotulien ; 

2° Avec la période évolutive de la paralysie générale ; 

8° Avec la nature de la paralysie générale. 

Nous avons observé que : 

1° Il n’existe aucun rapport entre l'état du réflexe plantaire et celui du réflexe 
rotulien dans la paralysie générale vraie. 

Au contraire, dans quelques cas de paralysie généralisée syphilitique (pseudo- 
paralysie générale syphilitique des auteurs), il parait exister une relation assez 
constante entre l'état du réflexe rotulien et celui du réflexe plantaire. 

On voit, en effet, dans ces cas la concomitance de l'exagération du réflexe 
rotulien avec un mouvement d'extension des orteils. 

2° Quoique, d’une façon générale, on ne puisse affirmer, à priori, une relation 
quelconque entre la période d'évolution de la maladie et une allure particulière 
-du réflexe cutané plantaire, peuvent on peut dire : 

a) Que, dans la première période, le réflexe est tantôt normal, tantôt diminué, 
tantôt aboli, tantôt exagéré. L’exagération du réflexe se rencontrerait beaucoup 
plus fréquemment à cette période que les autres modifications (7 fois exagéré, 
8 fois diminué, 3 fois normal). 

b) Que, dans la deuxième période, le réflexe plantaire ne s'est jamais trouvé 
exagéré. 

Il a été ou normal (2 fois), ou, le plus souvent, diminué (6 fois). 

c) Enfin, dans la troisième période, il n'a paru jamais exagéré, et plus souvent 
diminué que normal. 

Ce qui précède s'applique uniquement aux modifications quantitatives du 
réflexe. 

3° On ne peut établir une relation quelconque entre l’état du réflexe soit rotu- 
lien, soit plantaire, et la nature de la paralysie générale observée. 

Ceci pour la paralysie générale vraie. 

4 Au contraire, dans la plupart des cas de paralysie généralisée syphilitique, 
nous avons observé une modalité particulière du réflexe plantaire rappelant le 
signe de Babinski. | 

a) Sur 7 malades présentant une démence avec troubles paralytiques 
d'origine syphilitique, 6 d’entre eux, tous parvenus soit à la période d’état, 
soit à la période de déclin de la maladie, ont présenté cette modalité ; celle-ci 
s'est toujours trouvée correspondre à l'exagération du réflexe rotulien. 

b) Sur 4 de ces 6 malades, l’extension des orteils se produisait également du 
côté droit et du côté gauche; chez les 2 autres elle n'existait que d’un côté 
seulement, le pied du côté opposé présentant alors une simple diminution 
du réflexe plantaire. 

c) Le septième malade, tout à fait à la période initiale de sa cérébropathie 
syphilitique, n’a présenté que de la diminution du réflexe cutané plantaire sans 
aucune perturbation, mais coincidant avec l’exagération du réflexe rotulien. 

Ces constatations tendent à prouver que, dansles cas de paralysie généralisée 
syphilitique, il existerait un trouble unilatéral ou bilatéral des fonctions du 
faisceau pyramidal. 
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Ceci démontrerait donc l’existence des lésions localisées dans la plupart de ces 
cas de pseudo-paralysie générale syphilitique. Ce qui viendrait apporter un 
nouvelargument en faveur de lathéorie dualiste, quin'admet pas que la paralysie 
générale vraie soit de nature syphilitique. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1255) Note sur l’imprégnation isolée des Cellules névrogliques par la 
méthode de Golgi-Ramon y Cajal, par Sousnanorr. Journal de Neurologie, 
20 mai 1900. . 


L'auteur a pu se convaincre qu’après congélation préalable des cadavres, et, 
par conséquent, du cerveau aussi, l'application de la méthode Golgi Ramony 
Cajal donne un autre tableau qu’ordinairement. Ce fait a de l'importance pour 
les recherches faites dans les climats froids, à fortes gelées. Paut Masoin. 


1266) Contribution à l'étude des Injections sous-Arachnoïdiennes de 
Chlorhydrate de Cocaïne, par Henri Diez. Thèse de Paris, n° 238, mai 1900, 
chez Jouve et Boyer (60 p., 18 obs.). 


D. rassemble dans sa thèse les documents publiés jusqu'ici sur cette matière, 
le nombre des observations est encore trop restreint pour qu'on puisse juger 
d'une manière définitive les injections sous-arachnoïdiennes de chlorhydrate de 
cocaïne ; toutefois les observations paraissent concluantes au point de vue de 
l'efficacité de ce mode de production de l’analgésie. 

Cette analgésie est de durée suffisante pour permettre des opérations 
importantes sur les jambes et la partie inférieure de l’abdomen. Des accidents 
fréquents (nausées, vomissements, céphalalgie, élévation de la température 
avec frisson) peuvent suivre l'injection intra-rachidienne de cocaïne; mais tou- 
jours ils ont été passagers, et jamais ils n’ont eu de gravité réelle. Les doses de 
cocaïne employées ont varié entre 5 milligrammes et 2 à 3 centigrammes. 

Il semble que le procédé est appelé à rendre de grands services, notamment 
chez les cachectiques qui peuvent redouter l’anesthésie générale. 11 semble 
préférable aux injections interstitielles de cocaïne quand le champ opératoire est 
très étendu et l'opération mal réglée. FEINDEL. 


1257) Nerfs de l'Ovaire et leurs Terminaisons, par Eire VaLLer. These 
de Paris, n° 327, mai 1900, chez Jouve et Boyer (75 p., bibliog.) 


Les nerfs de l'ovaire sont d'une richesse extraordinaire ; composés de fibres 
à myéline (en grande minorité) et d'autres sans myéline dans la couche médul- 
laire, ils-ne comprennent plus que des fibres nues dans la couche corticale. 
Dans la couche vasculaire, médullaire, la grande majorité des fibres va aux vais- 
seaux. Dans la couche corticale, les fibres vont surtout aux follicules et à leurs 
vaisseaux, très peu au conjonctif et àl’épithélium superficiel. Dans les follicules 
les filets nerveux forment un réseau dans le theca folliculi, duquel partent des 
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ramificatiuns qui pour la majorité des auteurs s’arrétent à la membrane granu- 
leuse sans y pénétrer. 

Enfin la zone vasculaire et la partie interne de la zone parenchymateuse 
renferment, au niveau des vaisseaux des éléments cellulaires assimilés géné- 
ralement aux cellules ganglionnaires. Elles forment dans cette région une sorte 
de ganglion diffus et autonome de l’organe, servant probablement à régler son 
débit vasculaire. Il représente le système vaso-moteur de l’ovaire. Si on ajoute 
des nerfs moteurs se distribuant aux fibres lisses du stroma, des nerfs sensitifs 
provenant des follicules, de la surface de l'ovaire et de son épithélium et du 
stroma ovarien, on se rendra facilement compte que l'ovaire, organe primordial 
chez la femme, a vraiment un système nerveux en rapport de développement non 
avec son volume, mais avec sa fonction. FeINDEL. 


1258) De la Sensibilité osseuse, par D.S. Dvoltcnenxo. Société de Neurologie et 
de Psychiatrie de Moscou, séance du 17 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 119. 


Il s'agit de la sensation vibratoire. Dans les affections où la sensibilité reste 
intacte, la sensation de vibration reste normale: elle s’altère la où toute autre 
sensibilité est atteinte. Dans les névrites et les myélites, la sensation vibratoire 
est altérée en même temps que la sensibilité cutanée. Dans le gliôme le trouble 
de la sensibilité vibratoire osseuse n’est pas superposé à la sensibilité thermale 
et esthésique ; on rencontre souvent ce trouble au-dessous de la zone anesthé- 
sique, tandis que là où la sensibilité thermale et esthésique sont altérées la 
sensibilité vibratoire des os est normale. Dans le tabes, le trouble de la sensibi- 
lité vibratoire est souvent constaté à la ceinture pelvienne; il s'étend parfois sur 
toute l’ossature ; au début du tabes, ce trouble s'étend aux membres inférieurs 
Les articulations ne présentent à ce point de vue rien de parculier dans le tabes. 

Dans les lésions de l’encéphale avec anesthésie cutanée, l'anesthésie vibra- 
toire se superpose à la première. Il en est de même dans l’hystérie avec anes- 
thésie. 

L’auteur conclut que la sensibilité vibratoire est une entité indépendante, dis- 
tincte des autres espèces de sensibilité. Les sensations vibratoires sont conduites 
principalement pas l'os et le périoste, et non par la peau et les parties molles. 
Les altérations de cette sensibilité comportent, comme les autres sensibilités, 
trois degrés : l’anesthésie, l'hyperesthésie et la paresthésie. J. TARGOWLA. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


1259) Étude sur l'Anatomie et la Physiologie pathologiques de la Rage 
par Cu. Néuis. Archives de biologie, 1900; voir aussi: Bulletin Acad. méd. de Bel- 


gique, n° 1, 1900 et Le Névraxe, vol. 1, fasc. 1. 


En combinant les résultats de ses recherches personnelles avec les données 
recueillies par d’autres observateurs, l'auteur (élève du professeur Van Gehuchten) 
est parvenu à établir une caractéristique assez précise des lésions déterminées, 
dans le système nerveux par le virus rabique. 

Grâce aux lésions observées, il est arrivé à une interprétation rationnelle d’une 
des principales manifestations symptomatiques de l'affection, la paralysie, 
demeurée jusqu'à ce jour inexpliquée. 

Le mémoire en question se divise en deux parties : anatomie pathologique et 
physiologie pathologique. 

PREMIÈRE PARTIE. — Anatomie pathologique. — Après avoir fait un exposé histo- 
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rique très complet de l'anatomie pathologique de la rage, l'auteur fait connaître 
les faits observés par lui. 

Ses observations ont porté sur seize sujets, dont quatre lapins, onze chiens et 
un chat. Tous ces animaux étaient atteints de rage, saufun chien inoculé, sacrifié 
avant l’évolution de la maladie. Chez les quatre lapins et sept chiens, le mal 
avait été déterminé par une inoculation sous-durale avec un morceau de subs- 
tance nerveuse provenant d'un chien enragé. 

Par l'emploi d’une méthode dont il fait connaître la technique, il a constaté 
chez lesdits animaux, sur différentes parties du système nerveux, des lésions 
dont la réunion ou l'ensemble constitue une caractéristique bien définie de l’affec- 
tion rabique. Les principales de ces lésions ont été constatées sur les régions ou 
organes cellulaires du cerveau, du cervelet, du bulbe, de la moelle et sur les 
ganglions périphériques. 

Les plus profondes, les plus constantes et les plus précoces atteignent les 
ganglions périphériques cérébro-spinaux et sympathiques. 

Parmi ces lésions, la plus caractéristique consiste dans l’atrophie, l’envahis- 
. sement et la destruction des cellules nerveuses déterminés par des cellules de 
néoformation qui apparaissent entre lesdites cellules nerveuses et leur capsule 
endothéliale. 

La cellule nerveuse serait d'abord déprimée par les cellules en turgescence 
de la capsule endothéliale, puis par les cellules de néoformation interposées 
entre la cellule nerveuse et ladite capsule, 

Les cellules fixes, devenant plus nombreuses, finissent par envahir la cellule 
nerveuse et par en déterminer la destruction complète. 

Les cellules de nouvelle formation finissent par occuper la cavité de la capsule 
endothéliale. Cette altération étant confluente, tout le tissu de l’organe est envahi 
et prend l’aspect d’une production sarcomateuse. 

L'agglomération des mêmes éléments néoplasiques forme les granulations 
miliaires signalées et décrites pour la première fois par M. Babès sous le nom 
de tubercules rabiques. 

Le tubercule rabique aurait la même signification que le tubercule nerveux, 
la néoplasie tuberculeuse, la gomme syphilitique et la granulonie lépreuse. Ces 
différentes lésions, possédant une même structure fondamentale, constitueraient 
autant de variétés d'un même type général : le néoplasme infectieux. 

L'auteur a toujours trouvé des tubercules dans les ganglions spinaux, alors 
qu'ils pouvaient faire complètement défaut dans la moelle. 

SECONDE PARTIE. — Physiologie pathologique. — Dans cette seconde partie de 
son travail, l’auteur cherche à élucider la pathogénie d’un des grands symptômes 
caractéristiques de la rage: la paralysie. 

Après avoir passé en revue les différents facteurs qui interviennent dans la 
pathogénie de la paralysie, après avoir constaté que la paralysie rabique ne 
peut être légitimement rapportée ni à une affection des muscles, ni à une lésion 
du neurone moteur, ni à une altération de la voie motrice centrale, ni à la pré- 
sence de certains produits toxiques dans le sang, ni à l'épuisement nerveux 
consécutif à la répétition des accès ; après avoir montré que parmi les lésions 
qui affectent le système nerveux chez le chien enragé, ni la chromatolyse des 
cellules, ni les altérations de la substance blanche centrale, niles lésions hypéré- 
miques de certains nerfs (phrénique, sympathique, pneumogastrique, ceux du 
membre mordu) n'expliquent la paralysie observée dans la rage, l’auteur 
appuie sur le fait, à première vue étrange, que chez le sujet atteint de cette 
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affection, de tout le systéme nerveux, la voie motrice montre le moins de 
lésions. os 

S’appuyant sur les faits d’expérience et d’observation, tant physiologiques 
que pathologiques, qui démontrent la grande importance du rôle de la sensibilité 
sur toutes les manifestations de la motilité, l'auteur se croit autorisé à conclure 
que la paralysie rabique est une paralysie réflexe, qu'elle reconnaît pour cause déter- 
minante principale la lésion des neurones sensitifs et particulièrement l’altéra- 
tion des cellules nerveuses des ganglions cérébro-spinaux et sympathiques. 

Les lésions constatées par l’auteur avaient déjà été signalées par divers obser- 
vateurs. Aucun n’en avait saisi toute l'importance de la vraie signification. 

II fallait pour cela les rapprocher, les réunir, les combiner aux données de la 
physiologie, comme l'auteur a fait, et réaliser ainsi une synthèse assez lumineuse 
pour montrer la valeur et le sens réel des lésions mentionnées. 

D'après la vérification faite, il serait désormais possible, sinon facile, de poser 
le diagnostic positif de la rage par le simple examen microscopique des ganglions 
cérébro-spinaux. 

Le diagnostic par le cadavre exige aujourd’hui dix-huit à vingt jours, le temps 
nécessaire pour qu’une inoculation révélatrice produise ses effets. 

Par l’examen microscopique, en moins de vingt-quatre heures la question 
peut être résolue. 

L'auteur est le premier qui ait saisi le fait,en apparence conforme à la vérité, 
que la rage est une affection infectieuse à détermination élective sur la partie 
sensitive du système nerveux. 

(Rapport académique sur ce mémoire présenté et couronné par l’Académie de 
médecine de Belgique en 1899.) Paut Masoix. 


1260) De la Sensibilité spéciale chez les Névropathes dégénérés, par 
“Basarerr et Nitsen. Moniteur (russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc.1, p. 1-14. 


Pour objet des observations ont servi des soldats de Phépital militaire, souf- 
frant de névroses à formes dégénératives (45 cas d'épilepsie, 12 cas de bégaye- 
ment, 24 cas d'une incontinence névropathique d'urine, 4 cas de neurasthénie 
constitutionnelle et 10 cas d’hystérie). Les auteurs ont constaté un rétrécisse- 
ment trés marqué du champ visuel dans le tiers des cas examinés par eux; dans 
le second tiers le rétrécissement du champ visuel était peu accusé. L’odorat 
était émoussé chez plus de la moitié des malades, le goût aussi dans la moitié 
des cas, l'ouïe dans un quart descas ; quelques-uns des ma:ades avaient un affai- 
blissement des sensations des couleurs. Les auteurs pensent que chez les dégé- 
nérés névropathes l’émoussement de l’un ou de l’autre sens extérieur n’est pas 
rare ; les troubles des organes des sens, qui dans l’hystérie sont très accusés, 
sont propres aussi, mais à un degré moins marqué, à d'autres états de dégéné- 
rescence. SERGE SOUKHANOFF. 


NEUROPATHOLOGIE 


1261) Contribution à l'étude clinique des Aphasies, par Van GEHUCHTEN. 
Journal de Neurologie, n° 3, 1900. 


V. G. présente un malade atteint d’aphasie, dont voici en résumé l’histoire 
. Clinique. X.., 33 ans, tailleur ; antécédents tuberculeux dans la famille ; lui- 
même est porteur d'une ankylose du genou droit, suite d'arthrite probablement 
tuberculeuse. Il y a deux ans, il fut atteint subitement d'un ictus cérébral. 
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Revenu à lui, il présenta des troubles de la parole et de la motilité dans les 
membres du côté droit. Les troubles de la motilité ont à peu près totalement dis- 
paru : il ne persiste qu'un peu de raideur dans les doigts. 

Les troubles de la parole, qui existent encore aujourd’hui, sont fort intéres- 
sants. Le malade comprend ce qu'on lui dit, fait les mouvements commandés ; 
il exécute aussi les ordres donnés par écrit; il n'y a donc ni cécité verbale, ni 
surdité verbale. Le malade est donc atteint d’aphasie motrice. 

L’aphasie motrice est-elle corticale ou sous-corticale ? On admet en général 
que, lorsque le sujet peut lire le nombre de syllabes dont se compose chaque 
mot, c’est-à-dire lorsque les images verbales composées sont conservées, il n'est 
pas atteint d'une lésion corticale.Le malade de V.G. se trouve dans ce cas.L'exa- 
men du malade montre qu'il ne peut pas dire quel âge il a, mais qu'il peut 
répondre à cette question par écrit. Il ne sait répéter que quelques mots peu 
nombreux. | | 

Il sait encore chanter certains airs, réciter certaines prières ; d'autres, par 
contre, sont complètement oubliées. La parole spontanée n'existe que jusqu’à 
un certain point. 

L'écriture spontanée et sous dictée est abolie ; l'écriture copiée se fait bien et 
la reproduction des lettres imprimées se fait en caractères d'écriture ordinaire. 
Lorsqu'on lui donne des lettres il ne parvient pas à composer le mot qu’on pro- 
nonce devant lui; mais quand on fait le mot, il peut dire si les lettres sont 
correctement disposées ou non. 

Il ne parvient pas non plus a trouver dans le tas les lettres qu’on indique 
verbalement. 

Le cas de V. G. paraît donc devoir se ranger dans l'aphasie corticale (telle 
que l’entendent Dejerine et Mirallié), avec cécité verbale très minime et avec 
conservation de la copie des mots. 

Peut-être Ja cécité verbale constatée chez le malade tient-elle à ce que les 
impressions tombées sur l'écorce s’effacent trop rapidement. 

Pauz Mason (Gheel). 


1262) Un cas particulier d’Aphasie amnésique transitoire. Ueber einen 
eigenartigen Fall transitorischer amnesticher Aphasie), par Hans Guppen (de 
Munich). Neurol. Centralblatt, 1er et 15 janvier 1900, nos 1 et 2. 


Ce cas est caractérisé par le fait que le malade ne pouvait prononcer les 
noms des objets que quand on en pronongait ou écrivait au préalable devant lui 
la première lettre; de même il ne pouvait lire ou écrire que quand on lui met- 
tait la première lettre du mot devant les yeux. Avec cette aphasie coexistaient 
des troubles profonds .de la mémoire et de l'attention qui disparurent rapide- 
ment en même temps que l’aphasie, ce qui fait penser qu'ils en étaient la cause. 
Cet état transitoire doit être attribué sans doute à un trouble vaso-moteur du 
système nerveux central. A. Léri. 


1263) L’Aphasie chez les enfants comme complication des Maladies 
Infectieuses (Le afasie nei bambini come complicazioni nel decorso di 
malattie infettive), par Vincenzo Triscuitta. Gazzetta degli Ospedali e delle Cli- 
niche, n° 72, p. 763, 17 juin 1900. 


T. réunit les nombreux cas d'aphasie chez les enfants, au cours ou au 
déclin des maladies infectieuses ; il explique leur apparition par la rareté des 
associations chez les enfants, et leur curabilité en général facile par l’admirable 
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résistance de l'organisme des enfants, qui fait que le cerveau reprend son fonc- 
tionnement normal à peine les toxines sont-elles éliminées. F. Deueni. 


1264) Sur le symptôme dit Bégaiement Aphasique (U. das sogenannte 
aphatische Stottern), par le Pr Pick (Prague). Arch. f.Psych., t. XXXII, p. 2, 1899 
(20 p. 2, obs.). 

Cas I. — Homme de 63 ans. Pas de surdité verbale ; trouble de la parole 
spontané consistant en ceci: une série de mots bien prononcés est suivie de l'é- 
mission plusieurs fois répétée soit d’une syllabe, soit d’un mot court; après quoi 
le mot cherché est prononcé correctement ou incorrectement (mais toujours au 
moins avec consonance). Pas de cécité psychique ; les objets bien reconnus 
sont dénommés soit correctement, soit par périphrase. Le bégaiement est alors 
moins marqué ; il en est de même dans la répétition. 

Dans la lecture et l'écriture, mêmes symptômes que dans la parole spontanée. 
Parésie transitoire gauche. A l’autopsie, atrophie cérébrale. Ramollissements 
multiples de la protubérance. 

Cas II. — Homme de 35 ans, syphilis ; plusieurs attaques épileptiformes et 

- hémiplégie consécutive droite, puis gauche. Hémianopsie. Bégaiement aphasique. 

Surdité. 

Les cas de ce genre sont encore obscurs et incomplétement étudiés, et ne 
permettent pas de conclusions fermes sur l'origine et sur la place à donner parmi 
les troubles aphasiques à cette forme particulière de dysarthrie. — Revue cri- 
tique des cas analogues. M. TRÉNEL. 


1265) Des Amyotrophies diffuses consécutives aux Traumatismes 
légers de l'extrémité des membres, par GiLsenT BaLLer et Henry BERNARD. 
Arch. gén. de Méd., 1900, p. 513 (5 obs. pers.). 


Le syndrome est caractérisé par l'apparition assez rapide dans le membre 
atteint d'une amyotrophie en masse, atteignant à un degré sensiblement le même 
tous les muscles de ce membre ; cette atrophie progresse lentement, mais n'est 
jamais très prononcée. 

Il s'ensuit une impotence fonctionnelle qui reste incomplète. La sensibilité 
objective est quelquefois altérée (analgésie), mais relativement peu. Les phéno- 
mènes douloureux sont peu marqués, et consistent surtout en sensations de four- 
millements et de picotements, n’apparaissant en général que longtemps après 
l'accident initial. Une fois, des crampes sont signalées. Pas de réaction de dégé- 
nérescence. 

Le syndrome est survenu à la suite d'une plaie coupante de l’avant-bras, 
d’une petite plaie de l’éminence hypothénar, d'une piqûre de poisson à l’auricu- 
laire, d’une plaie de la main par arme à feu, d'une arthrite au poignet. 

Les auteurs repoussent l'hypothèse de névrite ascendante interstitielle et celle 
d’une dégénération du bout central du nerf moteur ; il ne s’agit pas non plus 
de myélite infectieuse, ni de réaction à distance (Nissl, Ballet et Dutil, Mari- 
nesco) : celle-ci se localise aux seules cellules d'origine des fibres nerveuses 
lésées. Force est donc d'admettre, au moins pour certains cas où le filet lésé 
contenait uniquement des fibres sensitives, que le retentissement de la lésion 
périphérique sur la moelle se fait par l'intermédiaire de la cellule d'origine du 
neurone sensitif, c’est-à-dire de la cellule ganglionnaire, et qu'il y a propagation 
de cette réaction aux cellules des cornes antérieures. 

Il y aurait un simple trouble de nutrition de ces cellules, P. Lonpe. 
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1266) Syringomyélie ou Atrophie Musculaire progressive, par Dr Bucx 
et De Moon. Journal de Neurologie, 20 avril 1900. Belgique médicale, n° 23, 1900. 


Observation soigneusement recueillie. Au point de vue clinique, on observe : 

1° Une atrophie musculaire progressive, non précédée de paralysie ayant 
débuté dans l'épaule et le bras (type scapulo-huméral), le cou surtout à gauche, 
puis ayant envahi progressivement le bras droit et le reste du corps avec pré- 
dominance du côté de la racine des membres ; 

2° Exagération des réflexes tendineux, excepté dans les parties qui ont subi 
l'atrophie ultime. Exagération du réflexe cutané plantaire, abolition de certains 
autres réflexes cutanés ; 

3° Troubles vaso-moteurs et trophiques ; 

4° Douleurs fulgurantes spontanées, exagérées par les mouvements ; 

5° Conservation intégrale de la sensibilité objective jusqu'à la fin de la vie ; 

6° Légers troubles sphinctériens à la fin de la vie. Inégalité pupillaire. 

Au point de vue anatomique (méth. Nissl et von Gieson) : processus dégénératif 
vasculaire avec atrophie cellulaire progressive et sclérose méningée. Les mus- 
cles présentaient les lésions décrites sous les noms d'exfoliation musculaire 
et de régression embryonnaire totale (1). Pau” Mason. 


1267) Syringomyélie héréditaire, par P. A. Préosrasensui. Société de Neuro- 
logie et de Psychiatrie de Moscou, séance du 17 décembre 1899. Fratck, 1900, 
p. 120. 


Syringomyélie constatée à l'hôpital simultanément chez le père et les deux 
filles. Tous trois présentent les signes incontestables de syringomyélie. Le père, 
66 ans, jardinier, fait remonter les premiers symptômes à vingtet trente ans en 
arrière. Présente des altérations acromégaliques des mains. La fille aînée, 
32 ans, cuisinière; le début date de dix ans. La seconde fille, journalière, 
18 ans, a eu une fracture spontanée du bras. 

L'existence de syringomyélie héréditaire fait ressortir le rôle des troubles du 
développement dans la genèse de cette affection. Étant donné que les syringo- 
myéliques ne s'adressent jamais au médecin, même dans la période avancée, il 
y a lieu de supposer que la syringomyélie est une des maladies nerveuses les 
plus fréquentes. 

Photographies. 

M. Roth émet l'hypothèse d’une origine parasitaire de la syringomyélie ; elle 
a la même allure que la lèpre familiale ou la syphilis familiale.  J. TarcowLa. 


1268) Une forme rare de Syringomyélie vasoulaire avec Méningite 
tuberculeuse (Di una rara forma di siringomielia vascolare con meningite 
tubercolare), par Costanzo Zenoni. Ji Morgagni, an XLII, part. I, n° 5, p. 273- 
290, mai 1900 (1 obs. histol., 17 fig.). 


L'auteur rappelle les connaissances actuelles sur l’anatome pathologique de 
la syringomyélie et étudie un cas intéressant par ses lésions peu banales et 
importantes au point de vue de leur pathogénie, par la présence d’une syringo- 
myélie anatomique sans syringomyélie clinique. 

Il s’agit d'un enfant de 3 ans, mort de tuberculose généralisée huit jours après 


(1) Par suite d’une transposition typographique, cette observation a été reproduite par 
erreur au début de l'analyse 1222 (ne 20, p. 953), intitulée Syndrome d'Érb. Le dernier 
paragraphe de cette analyse se rapporte seul au travail annoncé. 
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avoir été opéré de myélo-cysto-méningocéle de la fosse sous-occipitale. A l’au- 
topsie on trouva les méninges cérébrales opaques et épaissies, surtout suivant 
les ramifications vasculaires de la base, et le long de la vallée de Sylvius. Hydro- 
céphalie externe ; les ventricules latéraux sont dilatés et pleins de liquide louche. 

Le canal vertébral est plein d’un liquide clair, et la moelle apparaît comme 
un sac, comme un tube a large lumiére. C’est une moelle syringomyélique avec 
une lésion congénitale (hydromyéloméningocèle) et avec une lésion acquise 
(leptoméningite fibreuse). L'auteur a fait de cette moelle une étude complète, et 
reconnu les lésions dont voici l’ensemble : méningocèle (spina-bifida), hydro- 
myélie, syringomyélie, gliose centrale, méningite chronique avec artérite et 
périartérite dans les méninges et dans la moelle. 

Les cavités de la moelle nous intéressent tout d’abord : les unes communiquent 
avec le canal central ; elles sont l'expression de l’hydromyélie dont l'origine con- 
génitale est affirmée par la coexistence du spina-bifida et d’un certain degré 
d’hydrocéphalie. Une autre cavité indépendante du canal central, occupant la 
moelle dorsale et s’ouvrant au dehors à la partie postérieure de la région lom- 
baire, est de dimension telle qu'elle a donné à la moelle l'aspect d'un tube : les 
parois de cette cavité syringomyélique ne contiennent pas de pigment sanguin. 
. Il y a une prolifération remarquable de la névroglie autour des cavités, celles de 
l'hydromyélie comme celle de la syringomyélie, et la cavité syringomyélique. 
est traversée par de nombreuses cloisons vasculaires. 

La méningite spinale chronique est surtout à relever, et avec elle les graves 
altérations des vaisseaux des méninges, de la moelle, et de ceux qui parcourent 
les cloisons de la cavité syringomyélique. C’est un processus d’endo-périartérite, 
tendant à transformer les vaisseaux en cordons fibreux, et en même temps il y 
a condensation de la névroglie autour des vaisseaux dans les parties de moelle 
qui subsistent, et notamment au voisinage des cavités : il semble évident que la 
méningite fibreuse et la lésion vasculaire concomitante, d'origine tuberculeuse 
toutes deux, ont été le point de départ de la gliose périvasculaire, dont la dégé- 
nérescence a creusé ensuite la cavité syringomyélique. | 

Le rapport existant entre les altérations de la névroglie et les lésions des 
vaisseaux médullaires se comprend si l’on se rappelle les connexions intimes 
des éléments névrogliques avec les parois vasculaires, telles que toute irritation 
de la paroi du vaisseau retentit sur la névroglie. La gliose a été liée à l'altération 
des vaisseaux et l’inflammation (leptoméningite tuberculose) a pu par l'intermé- 
diaire des vaisseaux exercer l'excitation qui détermina la prolifération de la 
névroglie. De plus, ici la réaction de la névroglie à la tuberculose et à ses toxi- 
nes a été favorisée par la prédisposition résultant de l'hydromyélie et des autres 
anomalies congénitales du système nerveux dn jeune sujet. F. DELENI. 


1269) Du Ramollissement des Os dans la Syringomyélie, par S. S. 
NacBanoorr. Société de Neurologic et de Psychiatrie de Moscou, 19 novembre 1899. 
Vratch, 1900 p. 22. 

Observation d’un paysan de 31 ans, incontestablement syringomyélique. Le 
pouce gauche présente des lésions du ramollissement osseux. Volume exagéré: 
a première phalange mesure 128 millim. ; la phalange unguéale, 125 millim. ; les 
mêmes phalanges droites, 85 millim. et 83 millim. La peau est rouge, chaude et 
tendre. Les mouvements dans l'articulation interphalangienne sont abolis. Indo- 
lore. Les phalanges sunt molles et flexibles. A l’examen aux rayons Rôntgen, 
absence presque totale des 2 phalanges; ilne persiste qu’une petiteombretriangu- 
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laire au niveau de la phalange unguéale. On put transpercer avec une aiguille la 
première phalange; on ne rencontra qu'une légère résistance facilement vaincue ; 
la piqdre était indolore. Traitement par la compression élastique. M. Roth fait 
ressortir l'intérêt du cas qui serait unique actuellement. J. TARGOWLA. 


1270) Les Parakinésies, par De Buck. Journal de Neurologie, 1899, n° 19, p. 361. 


Etude d'ensemble de la question. Relation d'un cas relaté avec soin : 

Femme sous l'influence de l’anémie et d'attaques épileptiformes, a été 
atteinte d'un processus diplégique, probablement de nature hémorrhagique. 
Elle présenta en effet, au retour de la conscience, qui suivit le coma 
éclamptique, une paralysie flasque de tout le corps ainsi que des troubles de la 
sensibilité et de l’aphasie totale. La diplégie d'emblée a été rarement signalée 
chez l'adulte et caractérise surtout certains processus cérébraux de la première 
enfance. 

Peu à peu les symptômes diplégiques s’amendérent; les mouvements et la 
parole revinrent, tout en restant sérieusement troublés. C'est dans ces troubles 
de la motilité et de la parole que gtt, le grand intérêt du cas: 

Tout d’abord, la parole spontanée est paraphasique et se caractérise par des 
allitérations de lettres, de syllabes et de mots entiers. La paraphasie se retrouve 
encore plus marquée dans la dénomination d'objets usuels et dans la récitation. 

La répétition des mots est défectueuse. 

La vision verbale et la lecture mentale sont largement troublées. 

Il existe aussi de l’aphasie amnésique ; elle a souvent de la peine, daus le 
langage courant, à évoquer des mots et dit alors : «je sais, mais je ne 
parviens pas à le dire ». On retrouve nettement le phénomène dans la récitation 
du Pate. 

L'écriture est totalement impossible dans ses divers modes à cause des trou- 
bles de la motilité. 

Il n'existe pas de cécité psychique. 

Comment interpréter ces troubles de la parole ? Le fait de la lésion du centre 
visuel verbal gauche est rendu très probable par l'existence d'une hémiopie 
homonyme du même côté, hémiopie qui dans le cas actuel est l'expression d'une 
lésion du centre visuel cortical. 

Le centre auditif verbal est respecté, de même que le centre phonétique verbal, 
mais la répétition défectueuse montre que la voie d'association sentivo-motrice 
n'est pas intacte. 

Quant à la paraphasie et à l’aphasie amnésique, D. B. se range à l'avis de 
Pitres pour faire de ces phénomènes des syndromes spéciaux, qui peuvent à la 
rigueur exister isolément et qui sont dus à la lésion des voies d’association 
psychiques entre la sphère d'idéation et les centres moteurs et sensoriels ver- 
baux. Pauz Masoin. 


1271) Le Tétanos, étude clinique et thérapeutique, par Cu. Dorres. 
Gazette des Hôpitaux, n° 49, p. 495, 29 avril 1900. 


D. fait une étude très complète de la question, notamment en ce qui concerne 
la thérapeutique par l'antitoxine tétanique. Il montre que la prophylaxie du 
tétanos est actuellement assurée. Quant au tétanos déclaré, les difficultés de la 
thérapeutique ne sont pas levées; la méthode de Roux et Borrel a fourni des 
données nouvelles et précieuses ; mais la durée de la période où l’injection intra- 
cérébrale a des effets réellement curatifs est fort restreinte, et seuls les cas obser- 
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vés dés leur début sont justiciables de la sérothérapie intra-cérébrale. Encore 
y a-t-il lieu d’en abstraire les cas de tétanos splanchnique, dont le dénouement 
est fatal, et les cas de tétanos moteur suraigu, qui emportent les malades en 
deux ou trois jours. THOMA. 


1272) Un cas de Tétanos Céphalique avec Paralysie Faciale double, 
consécutivement a une plaie siégeant sur la ligne médiane, par 
Henri Bounczois. Gazette des Hôpitaux, n° 42, p. 418, 10 avril 1900 (1 obs.). 


Observation intéressante à cause de sa rareté; B. ne connaft qu’une autre 
observation semblable, celle de Thénée ; nousen ajouterons une troisième, due à 
Crouzon, et parue dans la Revue neurologique et présentée a la Soc, de Neurologie 
de Paris (1900, p. 402 et 427). 

Le cas de B. coneerne une femme de 76 ans qui, dans la soirée du 20 décembre, 
se fit dans une première chute sur un sol semé de cailloux une plaie du dos du 
nez, puis dans une seconde chute se souilla la figure de terre et de fumier. Le 
trismus débuta le 26 au matin, soit entre cinq et six jours après les chutes ; la 
malade entra dans le service le 27 après midi et l’on constata alors la diplégie 
faciale dont le début avait passé inaperçu. La paralysie faciale double alla en 
s’accentuant jusqu’à la mort qui eut lieu le 30 décembre, trois jours après l’entrée 
à l’hôpital. THOMA. 


1273) Polynévrite alcoolique avec Mal Perforant plantaire, par 
E. Bonet. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 22 mars 1900. 


L’auteur rapporte l’histoire de deux malades atteints de mal perforant plan- 
taire : chez le premier la lésion était symétrique aux deux talons; il existait des 
troubles sensitifs sans amyotrophie, mais extrémement étendus. Le second avait 
un mal perforant sur la plante du pied au niveau du premier métatarsien; il exis- 
tait à ce niveau une anesthésie marquée à la douleur et à la température s’éten- 
dant jusqu’à la postérieure du gros orteil. 

Les recherches bibliographiques faites par B.ne lui ont pas permis de retrouver 
de cas identiques ; ils ne doivent point cependant être très rares. Paut SAINTON. 


1274) Le Zona chez l’enfant, par Provins. Thèse de Paris, n° 379, mai 1900; 
chez Jouve et Boyer (55 p., 5 obs.). 


Chez l’enfant comme chez l’adulte le zoster est une maladie générale infec- 
tieuse, cyclique, à détermination nerveuse circonscrite. On pourrait, suivant 
l'âge, établir des tableaux cliniques différents d’après les caractères de la dou- 
leur qui subit une sorte de gamme ascendante dépendant de la perfection du 
système nerveux sensitif. Le zona est bénin chez l'enfant ; il confère l'immunité. 

Le zona peut très bien être dû à une lésion centrale du système nerveux 
mais la cause déterminante de cette lésion est un agent infectieux toujours le 
même lorsqu'il s'agit de zona véritable. La disposition des manifestations cuta- 
nées pourrait trouver une explication dans l'ontogénie (métamérie). FeinpeL. 


1275) Zona comme une maladie infectieuse (Zona som akut Infektions- 
sygdom), par Avex. Hasziunn. Hospitalstidende, 1900, n° 18, p. 461-471. 


H. donne deux observations de zona avec éruption généralisée; dans l’une de 
ses observations il y avait aussi une éruption sur la muqueuse de la bouche. 

Il expose les autres motifs qui portent à croire que le zona est une maladie 
infectieuse. Pau. HeiBerG (de Copenhague). 
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1276) Contribution à l'étude de la Gangréne Symétrique (B. z. L. von 
der symmetrischen Gangrän), par Tesporpr (Munich). Arck. f. Psychiatrie, 
t. 33, f. 1, 1900 (1 obs., 2 fig., 35 p.). 


Relation détaillée d’un cas d’hystérie avec troubles trophiques symétriques 
de la peau des bras et de la poitrine se traduisant particulièrement par des 
plaques de gangrène. M. TréneL. 


1277) Ecchymoses spontanées symétriques des quatre membres et 
des deux seins avec Hématidrose chez une jeune fille de 13 ans et 
demi, par A. BécLère. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 10 mai 1900 
(J fig.). 

Le cas présenté par l'auteur est intéressant par la multiplicité des localisations 
vasomotrices. La malade est bien développée, bien réglée ; au cours de la neu- 
vième année apparurent deux premières taches ecchymotiques siégeant au creux 
du jarret ; les premières apparues persisterent pendant deux mois. En 1898, 
après l'apparition des règles, une tache ecchymotique isolée se montra sur le 
sein gauche; quelque temps après, une tache semblable apparut du côté droit. 
Depuis cette époque, de nouvelles plaques se sont développées ; la durée de 
chaque tache en particulier est d'environ quinze jours ; elle disparaît progres- 
sivement à la manière des ecchymoses. Les membres supérieurs sont le siège 
de taches symétriquement placées aux avant-bras et au niveau de la région del- 
toïdienne. Depuis un mois, la jeune fille a présenté de l'hématidrose au niveau 
des plaques situées sur les seins. Les stigmates d'hystérie que l’on constate 
sont des points d'hyperesthésie cutanée, des crises d’étouffement, des vomisse- 
ments dont la nature ne saurait faire aucun doute. Paut Sainton. 


1278) Œdème des membres paralysés dans l'Hémiplégie, avec observa- 
tion d'un fait rare (Œdema of the paralysed limbs in hemiplegia with report 
of an unusual Case), par CHARLES Lewis ALLEN. The Journal of nervous and men- 
tal Disease, vol XXVI, ne 8, page 471 (1 figure). 


Nègre de 55 ans, ayant eu deux attaques d'hémiplégie gauche: la première 
légère ; la deuxième, complète et totale, date de sept mois au moment de l’exa- 
men. Le malade se plaint de douleurs dans l'extrémité supérieure gauche. La 
peau de ce membre est pigmentée par places, et le membre lui-même est con- 
sidérablement augmenté de volume. Cet œdème cesse brusquement à l’union du 
tiers supérieur du bras avec le tiers inférieur. La différence de la longueur des 
circonférences des deux bras varie de 8 à 13 centim. Le pied et la jambe gauches 
sont également œdématiés, mais à un moindre degré. Le malade étant mort, 
on trouva de la pleurésie gauche ancienne et récente, avec un épanchement 
modéré (250 gr. environ). La dissection des vaisseaux axillaires ne montra rien 
d’anormal. L’hémisphère cérébral droit montrait une destruction totale de la 
capsule interne. 

Cette observation n'apporte aucun fait nouveau pouvant expliquer pourquoi 
se produit l'œdème localisé des hémiplégiques. L. ToLreuer. 


1279) Un cas de Lépre maculo-anesthésique, par F. F. Goczincuer ; pré- 
sentation d'une malade. Conférence de la Clinique psychiatrique de Pétersboura, 
23 septembre 1499. Vratch, 1900, p. 51. 

Les premiers symptômes furent remarqués, il y a huit ans. Actuellement 
parésie double des nerfs cubital, médian et radial. Parésie des nerfs tibial et 
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péronier ; pied en griffe, pied plat à gauche. Atrophie musculaire de la main et 
du pied des deux côtés. Taches blanches pigmentées et non pigmentées caracté- 
ristiques, avec ou sans rebords pigmentés, sur la poitrine, le dos et les extrémités. 
Au niveau de ces taches, anesthésie dissociée de la peau ne correspondant pas 
à la disposition des zones radiculaires. Hyperesthésie prononcée des troncs 
nerveux. Arthropathie douloureuse et ulcérations invétérées au niveau des taches 
anesthésiques ; exagération des réflexes tendineux et diminution des réflexes 
cutanés. Pas d’épaississement des nerfs, pas de tremblement fibrillaire. Pas de 
bacilles dans la sécrétion du nez et dans le pus. 

D'après M. Bekhterew, les signes qui distinguent la lèpre de la syringomyélie 
et de la maladie de Morvan peuvent se résumer ainsi: 1) dans la lèpre on trouve 
des taches avec rebord ; l’anesthésie est localisée à ces taches qui n'existent pas 
dans la syringomyélie; 2) la maladie de Morvan atteint les extrémités supé- 
rieures et souvent n’affecte qu'un côté ; 3) dans la lèpre seule on constate 
l'épaississement des troncs nerveux; 4) la parésie du facial et du muscle orbi- 
culaire difficile à découvrir s’observe aussi dans la lèpre ; 5) dans la lèpre on 
découvre des bacilles que l'on ne trouve pas dans la syringomyélie. 

J. TARGOWLA. 


1280) Note critique sur l’Hystéro-épilepsie (Kritisches über Hystero-epi- 
lepsie), par Bresier (Fribourg). Psychiatrische Wochenschrift, n° 52, mars 1900. 


Ce terme ne doit pas désigner une forme de passage entre les deux affections, 
mais seulement une épilepsie simple accompagnée d’hystérie ou une hystérie 
simulant l’épilepsie. TRENEL. 


1281) Guérison d’un cas d’Epilepsie héréditaire, datant de cinquante 
ans, par une attaque d’Hémiplégie, par D. Brunet. Archives de Neurologie, 
mars 1900, p. 224. 


Femme née en 1812, internée à l'asile de la Charité depuis 1857, fille d’épilep- 
tique, épileptique depuis Page de 7 ans; chaque crise convulsive était suivie 
d’une atteinte de délire avec hallucinations dela vue. En 1857,survint une hémi- 
plégie gauche incomplète, les crises diminuérent pour reparaître ensuite gra- 
duellement, à mesure que l’hémiplégie s’améliora. En 1877, nouvelle attaque 
d'hémiplégie, à la suite de laquelle elle n’eut plus de crises convulsives. 

Paut SAINTON. 


1282) Convulsions post-traumatiques. Epilepsie essentielle. Craniecto- 
mie, par Cu. Mirai. Archives de Neurologie, mars 1900, p. 226-233, 


La valeur de la craniectomie dans le traitement de l’épilepsie est loin d’être 
prouvée. M. rapporte un cas dans lequel l'amélioration post-opératoire ne fut 
que temporaire. Il s’agit d'un homme de 36 ans qui, quatre ans après une chute 
de 22 mètres de hauteur ayant causé une fracture du crâne, fut pris de crises 
convulsives ; la vision de l’œil gauche est perdue, ainsi que celle de la moitié 
interne de l'œil droit. Les crises présentent les caractères des crises épilep- 
tiques : il existe une hémianesthésie droite totale et une parésie légère du bras 
droit. Le traitement au bromure ayant été employé sans résultat, on eut recours à 
l'intervention chirurgicale, ne voulant pas enlever au malade une chance de 
guérison. Deux rondelles de trépan furent appliquées, l'une au niveau de la cica- 
trice frontale, consécutive au traumatisme, l’autre au niveau du centre cortical 
du bras droit. Les suites de l'opération furent simples. Pendant cinq mois, le 
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malade n'eut plus d'attaques, mais quelques absences légères; après, les 
crises convulsives reparurent moins fréquentes qu'avant lopération, mais leur 
intensité devient de plus en plus grande. Le bénéfice de l'intervention a donc 
été passager. Pau Santon. 


._ PSYCHIATRIE 


1283) La Mélancolie aiguë, par Keravat. L'Écho médical du Nord,4° année ,n° 8, 
p. 85, 25 février 1900. 


Étude de la mélancolie, symptômes avec ses trois périodes (invasion, état, 
terminaison) variétés ; anatomie-pathologique ; dont rien n'est encore connu. Le 
pronostic dans le cas d’accés aigu simple serait aussi favorable que celui de la 
manie aiguë simple. Le diagnostic est parfois difficile au début avec la tièvre 
typhoïde ; il est également capital d'établir si l’alcoolisme ou la paralysie géné- 
rale ne sont point en cause. A. Hauiprs. 


1284) Un fragment de l’histoire des dispositions concernant l'Irres- 
ponsabilité (Et afsnit af utilregneligheds-bestemmelsens historie), par Pau 
Wince. Norsk Magazin for Laegevidenskaben, 1900, p. 628-651. (Résumé en fran- 
çais.) 


W. commence par montrer la conception de la responsabilité, et il formule dans 
les termes suivants une définition de la responsabilité pénale : 

Est irresponsable quiconque commet des actions criminelles déclarées non 
punissables par la loi pénale; toutes autres personnes punissables en vertu 
de la loi pénale sont responsables. 

La loi norvégienne admet sept causes d'irresponsabilité et, après les avoir 
énumérées, W. en retient quatre pour les examiner: la démence, la fureur, la 
privation de la raison pour cause de maladie, la privation de la raison pour cause 
de sénilité. 

Le mémoire rend brièvement compte de l’origine historique et du développe- 
ment ultérieur de ces motifs d'irresponsabilité. La loi norvégienne de Magnus 
Lagoboeter instituait une curatelle des furieux ressemblant beaucoup à la « cura 
furiosi » du droit romain. En Norvège le mouvement réformiste du siècle passé et 
de notre siècle fut actif tant au point de vue psychiatrique qu'au point de vue 
juridique et pénitentiaire; surtout dans le premier de ces domaines M. Holst a 
beaucoup travaillé. 

La loi pénale norvégienne de 1842 a un paragraphe sur la responsabilité 
d’après le système biologique ; mais il y a aussi une classification en deux 
groupes : furieux et déments. | 

Après avoir parlé des deux causes d'irresponsabilité mentionnées auxdits 
articles de la loi, W. termine en donnant un extrait de l'exposé de motifs de 
cette loi et en exprimant l'espoir de voir la conception juridique actuelle de la 
responsabilité conservée. Pauz Heiserc (de Copenhague). 


1285) Problèmes de Psychiatrie sociale, par V.S. Jaxowenko. Suciété de Neu- 
ro-Psychiatrie de Moscou, séance annuelle, 22 octobre 1899. Fratch, 1900, p. 21. 


D'après les statistiques des gouvernements de Moscou, de Nijni et de Péters- 
bourg, il y a en Russie 2,1 aliénés par 1,000 habitants, soit 265,000 sur 126 
millions, sans compter les dégénérés et les alcooliques. Sur ce nombre, 6 p. 100 
seulement sont assistés en Russie. De vastes provinces ne possèdent aucun 
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établissement pour les aliénés. Il faudrait un capital annuel de 53 millions 
de roubles pour assurer l’assistance de tous les aliénés comme en Angleterre. 
La prophylaxie des maladies mentales est le second devoir social : éducation 
régulière, lutte contre l'alcoolisme, interdiction du mariage aux aliénés, etc. 
J. TARGOWLA. 


1286) Le nombre des médecins des asiles publics de l'empire alle- 
mand (Die Zahl der Aerzte), par Hoppe. Psychiatrische Wochenschrift, n° 47, 
févr. 1900. 


Il y a 391 médecins en exercice. L'auteur déclare qu'il en faudrait 224 de 
plus. M. TRENEL. 


1287) Calcul du nombre des médecins pour un asile (Berechnung der 
Zahl der Aerzte), par Fiscuer (Illenau). Psychiatrische Wochenschrift, n° 51, 
mars 1900. 


Il doit être établi d’après le nombre de lits, le nombre d'entrées, le nombre 
de pensionnaires, le nombre des cas aigus. M. Trenet. 


THÉRAPEUTIQUE 


1288) Traitement de la Maladie de Little, par Canonne. L’ Anjou médical, 
7° année, n° 2, p. 35 février, 1900. 


Dans une thèse inspirée par Redow, César Roux rappelle que la chirurgie 
orthopédique offre les moyens d'améliorer les malades. L'intervention chirurgi- 
cale aidera à combattre les attitudes vicieuses. Les membres redressés seront 
maintenus en bonne position. Le massage, la gymnastique, les appareils de 
marche sont indispensables pour la réussite du traitement. A. Haipré. 


1289) Sur l’action de la Lactophénine (B. z. Wirkung von Lactophenin), 
par Farster (Bonn). Psychiatrische Wochenschrift, n° 38, déc. 1900. 


Cet hypnotique peut se donner jusqu'à la dose de 9 gr. par jour sans incon- 
vénient ; on a pu en donner 3 gr. pendant deux mois et demi. Il est à recom- 
mander en particulier chez les malades physiquement affaiblis. 

M. Tene. 


1290) De la Ponction Lombaire, par Tu. Hoi (240 pages, 115 observ. orig., 
‘ bibliogr.). 


Après quelques remarques anatomiques, physiologiques et historiques, 
H. décrit sa propre technique. Il fait usage d’un petit appareil qu'il a inventé. 
Cet appareil est fait d'un tube de verre et d'une canule de fer. 

On a passé un mandrin d'acier à travers la canule et le tube, qui tous les deux 
ont une longueur de 7 centim. L'appareil est stérilisé avant l'usage. 

Le malade est sur le côté gauche, et quelquefois la peau est anesthésiée par 
une injection de cocaïne. Ordinairement H. a épuisé 10 à 20 centim. Parmi les 
200 ponctions lombaires, 2 seulement étaient suivies de symptômes graves. 

H. ensemence toujours sur la gélose. Le liquide cérébro-spinal est, dans les 
73 cas de méningite tuberculeuse, toujours bien trouble ; il y a de la poussière 
très subtile. Dans les 58 cas, le bacille tuberculeux est trouvé. 

H. pense qu'un seul bacille tuberculeux, bien trouvé et bien coloré, est assez 
pour donner un diagnostic indiscutable. Dans les 37 cas de méningite cérébro- 
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spinale épidémique, H. a toujours trouvé le diplococcus (Weichselbaum-Jaeger). 
Dans 1 cas le pneumocoque est trouvé et, dans2 cas, plusieurs différents 
microbes sont observés. Dans les 8 cas d'autres maladies il y a seulement un 
liquide cérébro-spinal, clair et stérile. 
L’ouvrage est un plaidoyer pour montrer la valeur de la ponction lombaire 
comme moyen clinique. Paut Heiperc (de Copenhague). 


1291) L’Hédonal, nouvel, hypnotique, par Ciaus. Bull. de la Soc. de médecine 
mentale de Belgique, avril 1900. 


Résultats satisfaisants, méme dans les casde grande agitation, liée 4 des 
troubles mentaux organiques. La dose varie de 2 à 4 et même 5 grammes prisen 
une fois ; les malades le prennent en général facilement sous forme de poudre 
sèche qu'ils avalent avec une gorgée d'eau. Le sommeil se produit après une 
demi-heure environ et se prolonge durant 7-8 heures. Jamais observé d'accidents 
ou d'effets secondaires désagréables. 

Il a surtout obtenu de bons effets dans les formes accompagnées d’excitation 
cérébrale. Pau Mason. 


1292) De la Méningo-encéphalocèle et de son traitement par l’extir- 
pation, par Mme Vera Detorr. Thèse de Paris, n° 387, mai 1900, chez Ollier- 
Henry (142 p., bibliog.) 


Les hernies congénitales du cerveau ou méningo-encéphalocèles, abandon- 
nées à elles-mêmes, se terminent presque toujours fatalement, donc l'interven- 
tion chirurgicale s'impose. 

Des recherches microscopiques sur ces tumeurs ayant établi qu'elles sont 
presque toujours de structure atypique et quelquefois de nature maligne, i! serait 
dangereux de les laisser s’accroître. 

Les méthodes curatives usitées avant l'antisepsie, étant inutiles ou nuisibles, 
c'est à l’excision qu’on doit avoir recours. L'opération, étant bien supportée par 
elle-même, et le taux élevé des terminaisons mortelles post-opératoires étant dû 
aux accidents septiques, on ne doit opérer qu'après avoir assuré une asepsie 
rigoureuse, La séparation du sac herniaire et sa ligature après l'extirpation 
de la tumeur est importante et ne doit pas être négligée. L'ostéoplastie selon la 
méthode de M. Lissennoff achève l'opération en protégeant l'intérieur du crâne 
contre les infections et les traumatismes et en prévenant les récidives de ces 
tumeurs. Il serait à souhaiter que les opérateurs suivent plus longtemps leurs 
malades pour pouvoir se rendre compte des suites éloignées de l'opération, de 
la vitalité des sujets qui ont été opérés, ainsi que de leur développement 
psychique, car les données sur ces dernières questions sont presque nulles 
dans les observations qui ont été publiées jusqu'ici. FRINDEL. 


1293) Des Tumeurs malignes primitives de la Voûte Crânienne et de 
leur traitement, par Jutes Lazaro. Thèse de Paris, no 386, mai 1900, Insti- 
tut international de bibliographie scientifique (46 p., 14 obs.). 


L. étudie les tumeurs développées aux dépens de la face interne ou de la face 
externe des os de la voûte du crâne. Ces tumeurs sont le plus souvent des sar- 
comes, et le traitement de choix est l'extirpation totale. 

Il n'y a pas lieu d'appliquer d'ostéo ou d’hétéroplastie toutes les fois que la 
dure-mère aura gardé son intégrité, car dans ce cas la hernie cérébrale ne sem- 
ble pas devoir se produire. . FEINDEL. 
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1294) Sur le traitement de l'Épilepsie (U. die Behandlung der E.), par le 
professeur Fuastner (Strasbourg). Arch. f. Psych., t. 33, f. 1, 1900 (2 obs. 
4 fig., 15 p.). 

Deux observations d’éruption bromique, éruption vésiculeuse symétrique des 
extrémités. Le bromisme s’évite en général si l’on ne dépasse pas la dose de 
4 grammes chez l'enfant, de 6 chez l’adulte. Avec ces doses F. a obtenu des 
guérisons quand le traitement a été précoce. 

L’épilepsie tardive est surtout symptomatique ou n’est que l’aggravatior d’une 
épilepsie méconnue, sans qu'on puisse exclure absolument l’épilepsie tardive 
vraie. TRÉNEL. 


1295) Epilepsie jacksonnienne ; trépanation ; guérison, par Van Geuucu- 
TEN. Société belge de Neurologie, 28 avril 1900; Journal de Neurologie, n°5 9 et 
10, 1900. 


Accès convulsifs fréquents, occupant le côté droit du corps. L’aura indiquait 
que le siège de la lésion déchargeante du foyer épileptogène se trouvait au 
niveau des centres du bras, vers le milieu de la région rolandique. 

Trépanation : dure-mère hypertrophiée, congestionnée, bombant fortement à 
l'extérieur ; ponction : liquide abondant; incision: collection séreuse; poche de 
6 centimètres de diamètre dans les divers sens. Drainage. Depuis cinq semaines, 
plus eu un seul accès d’épilepsie. Pauz Masoin. 


1296) Sur les Transplantations périostées des tendons dans les Para- 
lysies (Ueber periostale Sehnenverpflanzungen bei Lahmungen),par FR.LANGE. | 
Münchener med. Wochenschr., 1900, p. 486. 


Dans ce mémoire, fait surtout au point de vue chirurgical, Lange insiste sur 
l'avantage qu'il y a à suturer le tendon d'un muscle non paralysé au périoste 
d’un levier osseux devenu inerte par suite dela paralysie des muscles qui le 
mouvaient ; il considère cette manière de faire comme préférable à celle qui 
consiste à suturer le tendon du muscle sain aux tendons du muscle paralysé, car 
ceux-ci sont également altérés et peuvent subir un relâchement qui nuit aux 
résultats de l'opération. R. N. 


1297) Amblyopie d'origine anémique rapidement guérie par les 
injections sous-cutanées de Cacodylate de Soude, par De Spévitite. La 
Clinique ophtalmologique, 25 février 1900. 


Dans un cas d'amblyopie de l’œil gauche, amblyopie très accusée puisque 
la malade, une femme de 43 ans, comptait à peine les doigts à un mètre, amblyo- 
pie survenue progressivement en quinze jours, l’auteur attribue ce trouble oculaire 
à l’anémie en se fondant sur le mauvais état général (anorexie, faiblesse, étour- 
dissements, palpitations, pâleur du teint, bruit de souffle anémique) et l’absence 
de lésions ophtalmoscopiques. « Pourtant, dit M. De Spéville, les veines parais- 
sent dilatées. 

« Dans deux cas analogues, le fond de l'œil paraissait presque normal avecdes 
veines un peu dilatées ; mais ayant suivi les malades dès le début, j'avais pu 
constater un léger cedéme papillaire avec des vaisseaux un peu tortueux autour 
d'une papille gonflée et rouge uniformément. Ce n’est que progressivement que 
le fond de l'œil revint à un état presque normal avec restitution complète de la 
vision. Chez ces deux malades il y avait quelques raisons de croire qu'il s’agis- 
sait de troubles oculaires liés à la menstruation. » PECHIN. 
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1298) Traitement du Ptosis congénital par le procédé de Motais, par 
Dianoux. Annales d'oculistique, mars 1900. 


Les divers procédés de relévement de la paupiére dans le ptosis sont loin de 
toujours donner de bons résultats. Les cordons cicatriciels de Dransart s’allon- 
gent peu a peu et a la longue la paupiére retombe. La suppléance du releveur de la 
paupiére supérieure par le muscle occipito-frontal ne va sans quelques critiques 
justifiées. Outre le pli très disgracieux qui subsiste après l'opération dans 
d’autres procédés, et sur lequel il n’y aurait pas trop lieu d’insister si le résultat 
final était toujours satisfaisant, on peut d'une façon générale reprocher à ce 
procédé de vouloir substituer au releveur un muscle, le frontal, qui n'est pas 
synergiqne de ce muscle suppléé. La suppléance par le droit supérieur, est 
absolument rationnelle. C'est le procédé de Motais que Dianoux a appliqué chez 
une femme de 23 ans atteinte d'un double ptosis congénital. Le résultat fut 
excellent ; cinq mois après, l’opérée placée devant l'arc périmétrique pouvait 
découvrir à droite 25° et à gauche 35°. Dans ce procédé on détache une languette 
du droit supérieur qu'on suture au tarse de la paupière. Pécuix. 


1299) Action des courants de haute fréquence sur certaines manifes- 
tations de petite Urémie, par Lacaiiie. Communication à la Société française 
@ Electrothérapie, mars 1900. 


L. prenant le mot urémie dans une acception nouvelle ; résultat d'une insuffi- 
sance de fa dépuration urinaire, a pensé que les courants de haute fréquence 
pourraient rendre de grands services en pareils cas. Et en effet, il a obtenu 
d’heureux résultats dans certaines formes d'eczéma, de neurasthénie, de surme- 
nage, maladie qu'il estime dues à une insuffisante dépuration urinaire. 

Dans un cas d’urémie vraie la haute fréquence a donné des résultats encou- 
rageants, quoique passagers, et l’auteur estime qu’il y aurait intérêt à essayer 
la médication dans tous les cas désespérés ou non. F, ALLARD. 


1300) Des alternatives voltiennes dans le traitement des Atrophies 
Musculaires, par Ca. Trucnor. Arch. d'électricité médicale, 15 avril 1900. 


L'appareil employé par T. permet de faire agir sur le muscle une succession 
de courants galvaniques d'intensité réglable à volonté, interrompus et renversés 
un grand nombre de fois par seconde. Dans ces conditions,au"lieu d'une secousse 
que produit la fermeture, on obtient une véritable tétanisation absolument com- 
parable à celle que produit le courant faradique. Cette forme d'électrisation a 
comme avantage de diminuer énormément l'action électrolytique du courant en 
enlevant toute crainte d’eschare. L'auteur a appliqué sa méthode à plusieurs 
cas de paralysies infantiles. Dans une observation qu'il détaille, la guérison a 
été complète et s'est maintenue ; il est d’ailleurs important d'ajouter qu'il s'agis- 
sait d’un cas bénin. F. ALLARD. 


1301) De l’effet curatif de la Démorphinisation sur desaffections autres 
que la Morphinomanie, par P. Sotuien. Arch. gén. de Méd., 1899, p. 662. 


« Loin d’être une contre-indication à la démorphinisation, le fait, que la mala- 
die à l’occasion de laquelle elle s'est développée a persisté depuis, est, au con- 
traire, une raison de plus pour y procéder, à cause des chances qu'on a de voir cette 
maladie disparaître elle-même, entraînée parle travail interne des régénérations 
de l'organisme, qui suit une démorphinisation faite dans de bonnes conditions. » 

P. L. 
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1302) Du Sérum artificiel en Psychiatrie, par Jacquin (Lyon). Ann. médico- 
psychologiques, juin 1900 (4 obs., 45 p.). 


Ces injections ont été faites dans une confusion mentale post-grippale, un cas 
d’alcoolisme,une psycho-neurasthénie dépressive,une fièvre typhoïde avec confu- 
sion mentale ; il y avait oligurie dans tous ces cas et, dans certains, albuminurie. 
Les injections de 300 gr.desérum, répétées, ont eu de bons résultats :l’urination 
devint normale et la température tomba. Leur emploi paratt étre indiqué dans 
les affections mentales dues à des infections etdes auto-intoxications. M. TRENEL. 


1303) Le repos au lit dans le traitement des Aliénés, par PéLas (Verdun). 
Ann. médico-psychologiques, juin 1900. 


P. considère l'alitement comme contre-indiqué dans les affections chroniques; 
il est très efficace dans les affections aiguës, sauf dans les cas où une agitation 
intense le rend inapplicable. M. TRENEL. 


1304) Le traitement des enfants idiots et arriérés en Belgique, par Levy. 
Bull. de la Soc. de méd. mentale de Belgique, 1899. 


Enquête dans les asiles et écoles d’enseignement spécial. Résultat : tout est à 
faire à cet égard en Belgique. 

(Il est à remarquer que ces asiles et écoles ne sont pas entre les mains de 
l'État ; celui-ci n’a en Belgique qu'un simple droit d'inspection quant à l'obser- 
vance des lois, règlements, etc. M. P.) Pauz Masoin. 


1305) L'état de l'appareil vaso-moteur dans les maladies mentales 
aiguës, par M. Soxausxy (Saint-Pétersbourg). Ann. médico-psychologiques, 
juin 1900 (6 p.). 

L. a étudié avec le pléthysmographe d'Hallion les ondes de Traube dans la con- 
fusion mentale avec l'espoir de trouver sur les tracés la traduction des troubles 
des centres vaso-moteurs dont on peut supposer l'existence dans cette affection. 
Il constate que ces ondulations disparaissent dans neuf cas sur 10 ; la cause en 
est dans la faiblesse de la circulation périphérique; mais les pneumogrammes (pris 
simultanément) montrent que les centres vaso-moteurs agissent cependant régu- 
lièrement et même plus automatiquement que chez l’homme sain. M. TRÉNEL. 
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1306) Traité des Epilepsies, par le Dr J.-B. Géumeau. 1 vol. gr. in-8 de 
952 pages (Librairie J.-B. Baillière et fils, Paris). 


Voici un aperçu des matières traitées dans ce volume : 

Historique, synonymie, définition, division. — Etiologie. — Épilepsies essentielles ou 
idiopathiques. — Causes déterminantes connues ou présumables. Epilepsie congestive 
ou pléthorique. Épilepsie anémique. Epilepsies diathésiques. Epilepsie arthritique. 
Epilepsie calculeuse. Épilepsie herpétique. Épilepsie lymphatique et scrofuleuse. 
Epilepsie tuberculeuse. Epilepsie scrofuleuse. Epilepsie cancéreuse. Epilepsie 
syphilitique. — Épilepsie encéphalopathique ou organique. Épilepsies par mauvaise 
conformation du crâne. Epilepsies par altérations et tumeurs des méninges. 
Épilepsies par altérations des vaisseaux encéphaliques du tissu cérébral. 
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Epilepsies occasionnées par des tumeurs cérébrales. — Epilepsies sympathiques ou 
réflexes. Epilepsie vermineuse. Epilepsie gastrique. Epilepsie cardiaque. Epilepsie 
utérine. Epilepsie testiculaire et néphrétique. Epilepsie sensorielle. Epilepsie 
par suppression d’un flux habituel. — Epilepsie traumatique. Epilepsie trauma- 
tique directe. Epilepsie traumatique indirecte. — Épilepsie psychique ow par 
émotions morales. Epilepsie par la peur. Epilepsie par imitation. Epilepsie par 
colére. Epilepsie par surmenage. — Symptomatologie. — Épilepsies toxiques et micro- 
biennes. Epilepsies hétéro- -toxiques. Epilepsies auto-toxiques. Epilepsies par 
infection microbienne. — Variétés. Epilepsie partielle ou Bravais-jacksonnienne. 
Epilepsie puérile. Epilepsie sénile ou tardive. Epilepsie larvée. Epilepsie 
procursive ou automatisme ambulatoire. Edilepsie métastatique. — Maladies 
sympathiques à l'épilepsie et intercurrentes. — Anatomie pathologique et pathogénie de 
l’épilepsie. — Diagnostic. — Pronostic et curabilité. — Marche, durée, terminaison. — 
Thérapeutique. Médication générale. Traitement spécial. Traitement médical. 
Traitement chirurgical. Traitement hygiénique. Traitement des complications 
et difficultés. — Épilepsie simulée. — Responsabilité des épileptiques. — Internement. 
Hospitalisation des épileptiques. — Mariage des épileptiques. 


1307) Aide - Mémoire de Neurologie, par Paut Lererr. 1 vol. in-18 de 
274 pages, avec 26 fig., cart. (Librairie J.-B. Bailliére et fils, Paris). 


L’auteur s’est efforcé, dans cet Aide-mémoire de neurologie, de résumer de façon 
concise les notions élémentaires. Il s’est abstenu des détails superflus pour 
donner tout le développement nécessaire aux faits importants; l'étiologie vraie 
a été mise au point des recherches les plus récentes. Le plus grand dévelop- 
pement a été donné a la symptomatologie. Le diagnostic différentiel a été 
longuement débattu pour les affections les plus importantes par leur gravité ou 
leur fréquence. Enfin on a indiqué les modes de traitement chirurgical les plus 
fréquemment employés dans les hôpitaux de Paris. 

Après l’étude des maladies des centres nerveux, on trouvera exposés les grands 
syndromes communs à ces diverses affections, puis les maladies des enveloppes 
nerveuses, enfin les maladies des nerfe périphériques, les névroses et les troubles 
dystrophiques. 

Cet Aide-mémoire est destiné au médecin qui demande à être tiré promptement 
d’un embarras de pratique comme à l'étudiant désireux de suivre les services 
hospitaliers. 


1308) Cours de Psychologie expérimentale, Sensations et Perceptions, 
par Epmonp Sanrono, traduction de A. Scuinz revue par M. Bourpon ; chez 
Schleicher frères, Paris, 1900, 477 p., 140 fig. 


Ce cours est surtout une collection d'expériences dont le nombre, d’année en 
année, s'est considérablement accru. Il a semblé à l’auteur qu'il était bon de 
les conserver toutes afin que ceux qui se serviront de son livre puissent choisir 
ce dont ils ont besoin sans être obligés de puiser aux sources mêmes. 

La plupart des expériences ont un caractère démonstratif et visent un but plu- 
tôt qualitatif que quantitatif. La disposition des expériences est généralement la 
plus simple possible, et les appareils considérés sont les moins dispendieux qui 
puissent donner des résultats satisfaisants. Il pourra sembler que le livre est 
plutôt une physiologie des différents sens qu'une psychologie de la sensation 
et de la perception ; il faut se rappeler cependant que la distinction entre les 
deux n'est pas dans les expériences elles-mêmes, mais dans la manière de les 
considérer. THOMA. 
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SOMMAIRE 


Allocution de M. le Professeur JOFFROY, Président. 

Réponse de M. PIERRE MARIE, Secrétaire général. 

Communications et présentations : I, M. ToucHe. Douleurs subjectives dans un bras 
amputé. (Discussion: MM. P. MARIE, BRISSAUD.) — II. M. ToucHE. Deux cas de 
compression médullaire par tumeurs des méninges rachidiennes. (Discussion : 
MM. DEJERINE, JOFFROY.) — III. M. SOUQUES. Paralysie associée du muscle grand 
dentelé et du trapèze scapulaire. — IV. M. PIERRE MARIE. De la scoliose tardive dans 
la paralysie infantile. — V. MM. PÉCHARMANT et PIERRE MARIE. Un cas d'arthro- 
pathie tabétique amélioré par l'usage de l’aspirine. (Discussion : M. TOUCHE.) — 
VI. M. KLiPPEL. Neurorétinite avec hémitremblement alterne à la suite de fièvre typhoide. 
— VII. M. Ltopoup LEvI. Le signe de Babinski dans la fièvre typhoïde. (Discussion : 
MM. BABINSKI et E. DupRré.) — VIII. MM. ApIN-DELTEIL et H. ROUVIERE. 
Recherches sur le réflexe plantaire dans la paralysie générale, (Discussion : 
M. BaBINSKI.) — 1X. M. BRISSAUD. Zona thoracique à distribution métamérique. — 
X. M. Crouzox. Le phénomène des orteils dans l'épilepsie. 


La séance publique est ouverte à neuf heures et demie du matin. 


M. le Professeur Jorrroy, Président, prononce l’allocution suivante : 


Messieurs, 


Avant de reprendre notre ordre du jour, vous me permettrez de vous rappeler, 
non sans orgueil, la part importante prise par notre jeune Société : au dernier 
Congrès international de Médecine. 

Ce brillant résultat est dû tout particulièrement à l’heureuse influence et à 
l’activité infatigable de quelques-uns d’entre vous. Le Président de la Section de 
neurologie,M. le Pr Raymond ; le Secrétaire général, M.Pierre Marie; le Secrétaire 
des séances, M. Henry Meige, ont d'autant plus de droits à notre gratitude qu’ils 
avaient plus sûrement assuré la réussite par la façon merveilleuse dont ils 
avaient préparé, jusque dans ses moindres détails, la marche des travaux. 

Qu'ils acceptent donc nos vives félicitations pour le succès obtenu et nos 
sincères remercîments pour toute la peine que, sans compter, ils se sont donnée 
jusqu’à la dernière heure du Congrès. 

Et, puisque j'ai pris la parole, je dirai encore un mot : c'est que, tous ici, nous 
avons été très heureux d’applaudir à la distinction, trop tardive assurément, 
accordée au Secrétaire général de notre Société, à mon ami Pierre Marie. 
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M. le Dr Pierre Mane, Secrétaire général, répond en ces termes : 

Je remercie notre Président pour les paroles si flatteuses qu’il vient de 
prononcer en constatant le succès de notre section ; avec lui, je suis d'avis que ce 
succès est dû surtout à notre chère Société de Neurologie, car c’est elle qui a été 
le centre de ralliement, le pivot de nos efforts. C’est grâce à notre union, grâce 
à la bonne volonté et à la collaboration de tous que les choses ont bien marché. 

Et, d'ailleurs, il n’en pouvait être autrement car nous avions à notre tête, en la 
personne de M. le professeur Raymond, le modèle des Présidents. 

Grâce à notre Secrétaire des séances, M. Henry Meige, notre volume de 
comptes rendus, gros de six cents pages, est entièrement imprimé aujourd’hui et 
sera le premier tiré, en notable avance sur ceux de toutes les autres sections. 

Quoique votre Secrétaire général ait fait bien peu, moins en tout cas qu'il 
n'aurait voulu, vous avez eu la très aimable pensée de lui donner un témoignage 
de votre bonne amitié. Permettez-moi, mes chers collègues, de vous en exprimer 
à tous, et à chacun en particulier, mes sentiments de très vive gratitude ; croyez 
que j'en ai été profondément touché et que ce sera la pour moi un souvenir 
toujours infiniment précieux. 


COMMUNICATIONS 


I. — Névralgie du moignon chez un Hystérique amputé, par M. Toucae 
(de Brévannes). 


Observation d'un malade tuberculeux, amputé du bras gauche pour tumeur 
blanche. Chez ce malade, qui avait été considéré autrefois comme hystérique et 
qui présente encore un rétrécissement double du champ visuel, la palpation de 
la colonne vertébrale détermine des douleurs à topographie métamérique qui 
sont rapportées au bras absent; la palpation de la paroi thoracique détermine, 
au contraire, des douleurs à topographie radiculaire. 


M. Pierre Marie. — Le malade de M. Touche est certainement un hystérique. 
M. Brissaud se rappellera comme moi les cas analogues que nous avons observés 
autrefois à la Salpétriére dans le service de Charcot. Il n’y a guère que les 
hystériques pour réaliser d'aussi belles localisations sensitives. 

M. Brissaup. — L'histoire de ce malade prouve bien qu'il était un véritable 
récidiviste de la névrose, éduqué par les milieux nosocomiaux. 


11.— Deux casde Compression Médullaire par Tumeur des Méninges 
rachidiennes, par Toucue (de Brévannes). 


Ces deux tumeurs ont été reconnues par M. le professeur Cornil,qui a bien voulu 
en pratiquer l'examen, pour deux psammomes ou sarcomes angiolithiques. 
L'une de ces tumeurs coexistait avec un épithélioma du col utérin greffé sur un 
fibrome. L'autre accompagnait un cancer du foie. 

I. — Dans le premier cas, la tumeur siégeait à la partie supérieure de la 
moelle lombaire. Du volume d’un œuf de pigeon, elle commençait inférieurement 
à la partie supérieure du renflement lombaire et se continuait supérieurement 
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sur une hauteur de 3centim. Elle occupait la face postérieure de la moelle, sans 
lui adhérer, et la réduisait au point maximum de la compression à une mince 
bandelette de deux millimètres environ de largeur, effilée sur les côtés, qui res- 
semblait comme aspect aune rognure d’ongle. Une coupe de la moelle comprimée, 
colorée par la méthode de Pal, montre une disparition absolue des fibres à 
myéline. 

En avant et en arrière de la moelle, on trouve de petites bandelettes aplaties 
où la méthode de Pal montre deux ou trois fibres à myéline, juste assez pour 
faire reconnaître que ces bandelettes sont des racines comprimées et entière- 
ment dégénérées. 

Des coupes pratiquées au-dessus du point comprimé nous ont montré dans 
la région dorsale une dégénérescence très accusée du cordon postérieur, 
s'étendant jusqu’à la commissure, mais ménageant une couche de fibres saines à 
la face interne de la corne postérieure, et une dégénérescence très accusée du 
faisceau de Gowers. Dans la région cervicale, la dégénérescence du cordon pos- 
térieur était limitée au faisceau de Goll et n’atteignait plus la commissure ; la 
dégénérescence du cordon de Gowers ne se trahissait plus que par un peu de 
palissement, très léger, du cordon antéro-latéral à ce niveau; le faisceau céré- 
belleux direct n’était pas altéré. Sur les coupes de la moelle lombaire, immédia- 
tement sous-jacentes au maximum de la Compression, on voit que les fibres à 
myéline quireparaissent les premières sont celles de la commissure blanche et 
du faisceau latéral profond. Les fibres des cordons postérieurs reparaissent 
ensuite, et une coupe du renflement lombaire ne montre plus comme dégénéres- 
cénce que celle des faisceaux pyramidaux croisés, qui sont complètement et 
également dégénérés des deux côtés. 

Cliniquement, ce cas de compression se traduirait par une paraplégie spasmo- 
dique avec incontinence des sphincters. Les réflexes patellaires étaient exagérés, 
le phénomène de Brown-Séquard existait. La sensibilité, d'abord abolie, était 
redevenue normale dans tous ses modes. C'est là une confirmation clinique 
éclatante de l'opinion de Vulpian, qu'en l'absence de tout faisceau blanc, une 
mince colonne de substance grise suffit à assurer la eonduction de tous les 
modes de sensibilité. 

II. — Dans le second cas, la tumeur, du volume d’une noisette, occupait la 
partie moyenne de la moelle dorsale. Siégeant sur la face postérieure de la 
moelle, absolument indépendante de celle-ci, elle exerçait une compression 
inégale sur ses deux moitiés. Elle comprimait complètement la moitié gauche, 
qu'elle dépassait en dehors, réduisant cette moitié à une bandelette de 1 à 
2 millim. et exerçant une compression aussi intense sur les racines du sixième 
nerf dorsal gauche, qui croisaient la face antérieure de la tumeur. Sur la moitié 
droite de la moelle qui était refoulée en dehors, la compression était moindre, et 
l’épaisseur de cette moitié était double de celle de la moitié gauche. 

De plus, les racines de ce côté n'étaient pas comprimées au même point et 
étaient venues se loger dans le sillon compris entre la moelle et la tumeur. 

Une coupe passant par le point de compression maximum montre que toutes 
les fibres à myéline ont disparu dans la moelle et dans les racines du côté 

gauche, que les seules fibres à myéline qui persistent sont celles des racines du 
côté droit. 

Les coupes pratiquées au point où commence et finit la compression médul- 
laire montrent que les fibres à myéline qui disparaissent les dernières et réappa- 

raissent les premières, tapissent toute la commissure antérieure, forment une 
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gaine à la corne antérieure et répondent à la partie la plus interne du faisceau 
latéral profond. 

Une coupe de la moelle dorsale au-dessus de la tumeur montre une dégéné- 
rescence du cordon de Goll qui s’étend jusqu'à la commissure, de la moitié 
interne du faisceau de Burdach, du faisceau cérébelleux direct. 

Une coupe de la moelle cervicale ne montre plus qu’une dégénérescence du 
cordon de Goll et du faisceau cérébelleux direct. 

Une coupe de la moelle dorsale, au-dessous de la tumeur, montre une dégé- 
nérescence des faisceaux pyramidaux croisés, mais ce qui est le plus caracté- 
ristique c’est un commencement d’asymétrie de la moelle due à une déformation 
de la corne antérieure gauche qui est étirée en dehors et à une diminution du 
cordon antérieur gauche qui est visiblement en retrait sur celui du côté opposé. 

Cette asymétrie devient absolument évidente sur une coupe du renflement 
Jombaire. La moitié gauche de la moelle est visiblement plus petite ; la corne 
antérieure gauche, rejetée en dehors, a pris une forme carrée ; elle est nette- 
ment plus petite que celle du côté opposé. Toute la partie du faisceau latéral 
qui la recouvre en dehors a complètement disparu et la substance grise est à 
nu sous la pie-mère. Le cordon antérieur gauche, plus petit que celui du côté 
opposé, est en retrait sur celui-ci. Tandis qu'à droite on ne note qu’une simple 
dégénérescence du faisceau pyramidal croisé, à gauche celui-ci a complètement 
disparu et la surface externe de la moelle est constituée par le faisceau latéral 
profond. Les cordons postérieurs ne sont pas altérés. 

Cliniquement, ce cas de compression avait débuté par des douleurs térébrantes 
dans le membre inférieur gauche, remontant de la périphérie vers la racine, 
puis gagnant le membre opposé, de la racine vers la périphérie. Ce fait rappro- 
ché de l'examen de la tumeur, tendrait à faire admettre qu'à la partie moyenne 
de la moelle dorsale, la partie la plus externe du cordon postérieur contient 
les fibres provenant de l'extrémité des membres inférieurs, tandis que sa partie 
la plus interne contient les fibres provenant de la racine. 

Plus tard était survenue une paraplégie avec abolition des réflexes patellaires, 
ankylose des genoux en extension et des pieds en varus équin, incontinence 
des sphincters, intégrité de la sensibilité tactile et douloureuse hors une zone 
occupant le pied droit (partie postérieure de la face dorsale et région 
malléolaire), zone revétant la forme d'une guétre. 


M. Desenine. — Le premier cas rapporté par M. Touche est tout à fait inté- 
ressant. On se demande toujours dans les cas de ce genre, — et, pour ma part, 


j'en ai observé un qui n’a pas été publié, — comment, avec une moelle aussi 
réduite la sensibilité peut être conservée. 
M. Jorrroy. — Je crois devoir rappeler les faits bien connus observés par 


Charcot et son interne Michaut. Ontrouve dans la thèse de ce dernier (Sur la 
méningite et la myélite dans le mal vertébral, th. de Paris, 1871, p. 70) l'observation 
souvent citée d'un mal de Pott dorsal avec paraplégie et contracture terminé 
par guérison. Le malade mourut de coxalgie et, à l’autopsie, on trouva le cordon 
médullaire au niveau de la compression, réduit au volume d’une plume d'oie. On 
constata sur les coupes qu’une moitié de la moelle était presque entièrement 
détruite, tandis que l'autre était profondément lésée, ce qui n'avait pas empêché 
le rétablissement des fonctions motrices et sensitives. 

M. Charcot est revenu sur ce point dans ses leçons et insiste sur ce fait 
paradoxal de l'intégrité des fonctions d’une moelle qui est coupée presque 
entièrement par une lésion. 
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L'observalion de M. Touche est de même ordre. 

J'ajouterai que j'ai recueilli autrefois un bel exemple de psammome compri- 
mant fortement la moelle à sa partie postérieure et que, dans ce cus, il y avait 
eu un ensemble de symptômes qui avaient fait songer, comme chez le malade de 
M. Touche, à un tabes dorsal ; ce qui montre une fois de plus que l’on ne doit 
" attribuer qu’une valeur relative aux observations dont le diagnostic n'est pas 
vérifié par l'autopsie. 


III. — Paralysie associée du Grand Dentelé et du Trapèze scapulaire, 
par M. Souques. 


J'ai observé, au mois de septembre dernier, dans le service de M. Moutard- 
Martin, un cas de paralysie du muscle grand dentelé. M. Moutard-Martin, que 
je remercie vivement de son obligeance, a bien voulu m'autoriser à vous le 
présenter. 


Il s’agit d'une jeune domestique, figée de 20 ans, d'aspect vigoureux, qui, il y a un an 
environ, glissa en montant un escalier et dégringola trois marches, Dans sa chute, elle 8e 
retint à la rampe avec le bras droit, si énergiquement que ses doigts se crispèrent sur 
la rampe et qu'elle eut beaucoup de peine à les détacher. Elle ressentit aussitôt un cra- 
quement et une vive douleur au niveau du bord externe de l’omoplate droite, et elle 
s'aperçut immédiatement qu'elle ne pouvait lever le bras au<dessus de l’borizontale. Elle 
continua cependant son travail, en se servant surtout de son bras gauche. 

La douleur initiale persista au même point, pendant six semaines, continuelle et assez 
forte pour l'empêcher de dormir durant quelque temps. Puis elle se calma peu à peu sous 
l'influence du repos, du massage et de l'électrothérapie. Elle reparaîft encore cependant, 
de temps à autre, quand la malade se sert trop de son bras. 

Voici les résultats de l'examen actuel : 

le Lramen, les bras pendants le long du corps, — L’omoplate droite est un peu surélevée 
« in toto ». Son angle inférieur, qui fait une légère saillie sous la peau, est un peu plus 
élevé et un peu plus rapproché du rachis que celui de }’omoplate gauche : dans les deux 
sens, la différence est de 1 centim. à peine. Son bord spinal est à 7 centim. et demi du 
rachis au niveau de l’angle inférieur et à 8 centim. et demi au niveau de l’épine, de sorte 
que ce bord est légèrement oblique de bas en haut et de dedans en dehors. Le bord spinal 
de l'omoplate gauche est à peu près parallèle au rachis, dont il reste distant de 8 centim. 
environ. 

J'ajoute que l'épaule droite ne paraît pas abaissée sensiblement. 

2° Examen, les bras élevés en avant jusqu'à l'horizontale. — L'élévation « in toto » de 
l’omoplate droite est telle que l'angle supéro-interne s'aperçoit, la malade regardée de face, 
au-dessus du creux sus-claviculaire. L’angle inférieur et le bord spinal sont extrêmement 
détachés de la paroi thoracique, de telle façon qu'il en résulte une gouttière, profonde de 
4 centim. Le bord spinal est en outre oblique de bas en haut et de dedans en dehors ; il 
n’est pas notablement plus rapproché de la ligne médiane que lorsque les bras pendent 
naturellement le long du tronc. 

3° Examen,les bras en crois. — Le scapulum alatum est moins marqué que dans l’atti. 
tude précédente ; la gouttière est beaucoup moins profonde, et l'angle inférieur reste 
beaucoup plus élevé et plus rapproché de la ligne médiane du corps. 

4 Examen, les bras levés jusqu'à la verticale. — Le bras droit atteint la ligne horizon- 
tale mais ne peut la dépasser. Les muscles sus-6pineux et sous-épineux, de ce côté, sont 
durs, bombés et très saillants. 

5° Déformations de l'aisselle et du thorax. — Lorsque les bras sont en croix ou portés 
horizontalement en avant, la déformation de l'aisselle et du thorax apparaît très net- 
tement. La paroi postérieure de l'aisselle a complètement disparu, ou du moins elle se 
trouve sur le même plan antéro-postérieur que la paroi interne, Sur la paroi latérale du 
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thorax, au niveau du sein, on voit une voussure A convexité externe. La paroi thoracique, 
vue par derrière, est plus étroite, dans sa moitié supérieure, du côté droit que du oûté 
opposé. En avant, par contre, elle paraît plus large. Ces dernières déformations sont plas 
évidentes, lorsque les bras sont portés horizontalement en avant. 

Lorsqu'on dit à la malade, les bras étant au repos, de porter les épaules en avant, elle 
le fait correctement et toute déformation scapulaire semble disparaître. Bi elle porte les 
épaules en arrière, la déformation est peu marquée. Elle les soulève normalement, sans 
déformation appréciable et résiste énergiquement À leur abaissement passif. 

6° Æramen électrique, obligeamment pratiqué par mon ami, M. Huet : Dans le grand den- 
tel6, l’excitabilité faradique directe est très diminuée ; l'excitabilité galvanique directe 
est aussi très diminuée ; et c’est pourquoi les modifications qualitatives de la DR ne sont 
pas constatables, si elles existent encore. Il semble y avoir de la diminution de l'excitabi- 
lité faradique et galvanique dans la partie inférieure et dans la nartie moyenne du trapèse, 
mais sans modification qualitative, 


Quant au sous-scapulaire, son excitabilité indirecte par le nerf, la seule qui puisse être 
examinée, semble conservée. 


Rien de notable pour les autres muscles : sous-épineux, grand dorsal, grand rond, grand 
pectoral et deltoïde. 


Telle est l’observation. Elle pose la question suivante : la paralysie du grand 
dentelé est-elle isolée, ou associée à la paralysie des parties moyenne et inférieure 
du trapèze ? 

Ii semble, d’après l'examen électrique, que le trupéze scapulaire participe à la 
paralysie. Les donnéeë cliniques n’y contredisent point, mais elles montrent que 
ce trapèze est légèrement parésié. En effet, le bord spinal de l'omoplate droite 
n'est pas sensiblement plus éloigné de la ligne médiane du corps, que le bord 
homologue de l’omoplate gauche. Il est vrai qu’il n’en est pas plus rapproché, ce 
qui devrait avoir lieu dans le cas d’une paralysie isolée du grand dentelé. 

Ce fait rentre donc dans le groupe des paralysies du grand dentelé associées à 
celles du trapèze scapulaire, sur lequel nous avons appelé l'attention avec 
M. P. Duval (1). Cette association pathologique tient à la synergie fonctionnelle 
de ces deux muscles. Dans le cas présent, il faut vraisemblablement invoquer une 
contraction musculaire simultanée, violente et brusque, ayant produit un tiraille- 
ment de leurs nerfs respectifs. 

Enfin, dans cette observation comme dans le cas de paralysie isolée du grand 
dentelé, la déformation de l’aisselle et du thorax, dont j'ai indiqué ailleurs (2) les 


détails, est parfaitement évidente. 


IV. — De la Scoliose tardive dans la Paralysie Infantile, 
par M. Pierre Marie. 


Le malade que je présente est un exemple remarquable de scoliose tardive dans 
la paralysie spinale infantile. Il a été atteint de paralysie spinale infantile du 
membre inférieur droit à l'âge de 5 ans ; dans la suite il put marcher en boitant, 
mais sans canne ; à l’âge de 34 ans, survinrent les premiers symptômes d'une 
reprise tardive d'amyotrophie, et dès cette époque aussi commença à apparaître la 
scoliose qui est actuellement très prononcée. 

On peut se demander si dans ce cas la scoliose tardive n'est pas sous la dépen- 
dance de la reprise tardive d'amyotrophie. Mais je dois ajouter que j'ai observé 


(1) Nouvelle Iconogr. de la Salpétrière, 1898. 
(2) Sooiété méd. des hôp., 1898. 
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un autre cas tout à fait analogue chez un homme qui ne présentait pas de reprise 
d’amyotrophie. 

Les recherches bibliographiques m’ont permis de trouver trois cas du méme 
genre de scoliose tardive chez des individus atteints antérieurement de scoliose 
tardive ; deux de ces cas figurent dans la monographie de Heine, le troisième 
dans la thèse de Sauze (Paris, 1881). 

I semble donc qu'il y ait lieu d'ajouter à la liste des accidents qui peuvent se 
montrer consécutivement à la paralysie spinale infantile la production de la 
scoliose tardive chez’les adultes. 


V. — Un cas d’Arthropathie Tabétique amélioré par l'usage de 
l'Aspirine, par Pécuarmant et PIERRE Maris. 


L'observation que nous avons l'honneur de présenter à la Société de neuro- 
logie est celle d’un malade, du service de M. le Dr P. Marie, qui a fait sous nos 
yeux une arthropathie tabétique. Ce qui nous a paru intéressant chez ce malade, 
c'est l'heureuse influence que paraît avoir exercée la médication salicylée. 

Le malade Le Griffe, âgé de 71 ans, tabétique depuis six ans, fait une arthro- 
pathie typique du genou gauche le 8 octobre 1900. La médication salicylée 
(2 gr. 50 de salol et de salicylate de soude par jour) est donnée jusqu’au 20 octobre 
sans résultat apparent. Le 23, on prescrit l’aspirine, 3 gr. par jour en 6 paquets. 
Dès le lendemain, le malade, qui accuse une sudation extrêmement abondante, 
est très soulagé; il n’y a plus de douleurs spontanées ; deux jours après, le 
25 octobre, dans l'espace de vingt-quatre heures le genou et la cuisse gauche 
diminuent considérablement de volume. On constate un écart de 6 centim. et 
demi entre les mensurations pratiquées les 17 et 25 octobre. 

Depuis, le genou diminue encore de volume, mais lentement. Le malade a eu, 
il y a deux ans, une arthropathie de la hanche droite; son évolution fut infiniment 


longue. 


M. Toucue. — Y avait-il de la rougeur au niveau de l’arthropathie ? J'ai eu en 
effet l'occasion d'observer deux fois des arthropathies tabétiques, qui, les pre- 
miers jours, s’'accompagnérent de rougeur et chaleur de la peau à tel point qu'on 
put craindre l'apparition de phlegmons. 

M. Pécuarmant. — Non. Dans notre cas les téguments ont conservé leur 
couleur normale. 


VI. — Neurorétinite avec Hémitremblement alterne, à la suite d’une 
Fièvre Typhoide, par M. Kuippet. 


La fièvre typhoïde peut avoir pour conséquence des lésions des nerfs péri- 
phériques, de la moelle et de l’encéphale. Ce sont là des faits mis hors de doute 
par un certain nombre d'observations. 

Le cas que nous avons observé présente une association de symptômes très 
particulière, à savoir : une neurorétinite avec cécité presque complète du côté 
gauche et une parésie avec hémitremblement du membre supérieur du côté 
droit. . 

Ces troubles sont survenus simultanément dans la convalescence d’une fièvre 
typhoïde grave et ont persisté depuis plusieurs mois, sans modifications 
notables. 
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L’étiologie typhique de ces lésions ne saurait faire aucun doute. 

Ce qui fait l'intérêt principal de ce cas, c'est surtout l'association des symp- 
tômes, sous forme d’un syndrome qui doit être assez rare en neuropathologie. 
Par contre, les paralysies et la névrite optique, consécutives a la fiévre typhoide 
mais en dehcrs de,l’association particulière que nous décrivons, ont été signalées 
dans un certain nombre de travaux. Nous nous bornerons à rappeler la discus- 
sion sur les myélites infectieuses qui eut lieu au Congrés de Bordeaux (1895) et 
d'autre part, en ce qui concerne les lésions de la rétine dans la fièvre typhoide, 
la récente communication de Koenig (Quelques déterminations oculaires de la fièrre 
typhoïde. Névrite optique. Soc. d’ophtalmologie de Paris, 9 janvier 1900). 

Les troubles observés chez notre malade et leur disposition alterne nous 
paraissent pouvoir être rapportés à une lésion unique, siégeant à la base de 
l'encéphale, très probablement au niveau des tubercules quadrijumeaux. Avec 
cette localisation, on s'explique assez bien les troubles de la vue. Et pour ce qui 
est du tremblement avec hémiparésie du membre supérieur, nous rappellerons 
que Serre a observé à l’autopsie de quatre sujets, ayant présenté du tremble- 
ment choréique, une lésion dont le siège était également dans les tubercules 
quadrijumeaux. 


Notre malade est un homme figé de 48 ans, cordonnier. L'étude de ses antécédents 
héréditaires nous a permis de reconnaître dans sa famille l'existence de tares nerveuses. 
En effet, si son père est encore en bonne santé,sa mère au contraire fut sujette à des crises 
nerveuses, se répétant une à deux fois par mois et ayant tous les caractères des attaque 
d'bystérie. Un frère et une sœur du malade sont également en proie à des crises nerveuses, 
rappelant tout à fait celles dont nous venons de parler. Enfin, un fils de notre sujet est mort 
au mois de février 1898, d'accidents cérébraux. 1] avait 17 ans ; d’une constitution robuste, 
il était sujet à de très violents maux de tête. La mort se produisit par des accidents 
méningitiques (?) 

Quant à notre malade, il a présenté lui-même des troubles nerveux : à diverses reprises 
il souffrit de migraines atroces, surtout au cours de son adolescence ; son caractère, d'autre 
part, était d’une irritabilité maladive ; la moindre contrariété, une observation un peu 
brusque le plongeait dans un état de dépression psychique, de dégoût de la vie des plus 
prononcés. Il n'a point fait de maladies graves. 

En mars 1898, quelques mois avant son entrée à l'Hôtel- Dieu, il contracta une fièvre 
typhoide qui dura deux mois. La convalescence en fut extrémement pénible, la faiblesse 
générale était intense. Peu a peu Ja vue baissa, devint trouble par moment; en méme temps 
une parésie légère d’abord, puis progressivement accentuée, s’empara des inembres supé- 
rieurs, surtout du côté droit. Le malade voulut un jour se remettre à son travail. Il rentra 
dans son atelier de cordonnier, mais outre la faiblesse, le tremblement ne lui permit pas de 
diriger l'instrument dont il se servait et il dut renoncer a tout travail. 

A son entrée à l'hôpital, on constate un tremblement dans le membre supérieur droit, 
le tremblement est plus marqué lorsque le malade veut saisir un objet voisin, lorsqu'il veut 
écrire, couper sa viande, etc. On l’observe également lorsque la main est étendue, le bras 
étant lui-même dans l’extension. Enfin il cesse complètement lorsque la main est posée, 
mème sans appuyer fortement, sur un meuble, sur le drap du lit. Il s'agit d’un tremblement 
à secousses brèves, dont les oscillations sont régulières ; aucune influence volontaire ne 
peut en changer les caractères. L'écriture montre des lettres irrégulières et sinueuses. 

I] n’y a pas de troubles de la réflectivité. Les réflexes aux quatre membres ne sont ni 
affaiblis, ni augmentés. Pas de myoœdème. 

La sensibilité générale n’est nulle part modifiée. Le malade perçoit toujours nettement 
et sans retard appréciable, les sensations de tact, de chaleur, de douleur. 

Du côté gauche le malade accuse une diminution très forte de la vue. Il ne peut lire avec 
cet œil, même les caractères d'imprimerie qui ont 4 centim. de hauteur. 

Du côté droit la vue est presque normale, légèrement affaiblie. 
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L’examen des yeux, qui a été fait à la clinique de |’ Hétel-Dieu, a montré du côté gauche 
les lésions suivantes ; _ | 

Anneau choroïdien disparu, remplacé par un pointillé irrégulier autour de la papille, La 
papille elle-même présente un aspect gris sale, À contours flous. Pas de vascularite ; artères 
diminuées de calibre. 

Inégalité pupillaire avec réaction très nette de la pupille à la lumière. 

Du côté droit, il n'existe que des lésions très légères. 

L’ouie, l’odorat, le goût sont normaux. 

Comme troubles trophiques, l'examen du membre malade ne montre aucune atrophie 
musculaire, mais nous remarquons que les ongles de la main droite sont tombés il y a 
quelques semaines et que, actuellement, ils sont en train de repousser. Enfin notons que la 
main droite est plus pâle et plus froide que la gauche. 

Comme troubles psychiques, il existe une perte de la mémoire des plus marquées. Le 
malade ne se souvient pas des événements qui 8e sont accomplis deux ou trois jours avant 
le moment où on l’interrage. L'intelligence est également un peu obtuse, mais il est difficile 
de savoir si elle a beaucoup diminué. 

Après un séjour de quelques mois, le malade quitte l'hôpital, sans aucune amélioration. 


VII.— Signe de Babinski dans la Fiévre Typhoide, par M. Lioroup Lévi. 


Le signe de Babinski, phénomène des orteils, indique une altération ou au 
moins une perturbation du système pyramidal. 

Ce phénomène, recherché systématiquement dans 20 cas de fièvre typhoïde, 
s'est trouvé réalisé dans 10 observations, soit 50 p. 100 des cas. 

Il a apparu aux différentes périodes de la maladie: 7e jour, 21e, 25°, a 
persisté un temps variable: vingt jours, dans un cas du 22e au 42e, du 25° au 45e, 
existait encore au 60° jour. Certains malades convalescents ont quitté l'hôpital 
au 2° mois, présentant encore le phénomène des orteils. Dans un cas, le phéno- 
mène a disparu d’abord d'un côté. 

Les 10 cas concernent 7 femmes et 3 hommes, dont l’âge variait entre 16 ans 
et 39 ans. 

Le nervosisme et l’hystérie ont été souvent notés. L'éthylisme a été relevé 
2 fois. Parmi les autres circonstances étiologiques, il faut citer un cas de 
cardiopathie, et une grossesse récente. 

Il s’est agi de formes fébriles. La température s’est élevée dans certaines 
observations jusqu'à 40°,6. Mais tous les cas (deux sont encore en évolution) 
se sont terminés par la guérison. 

Deux fois les phénomènes nerveux ont été accentués et ont réalisé le tableau 
d'une myélite aiguë bénigne (incontinence passagère d’urine et des matières, 
eschare sacrée). Dans une autre observation, le catéthérisme a été rendu néces- 
saire par une rétention de courte durée survenant dans la convalescence. 

Dans aucun des faits il n'y a eu coïncidence de signe de Kernig, ni de 
phénornènes méningés. 

Le délire a figuré à titre de symptôme banal, dans 10 observations.Dans 2 cas, 
il s’est agi d’un délire plus accentué, d’origine vraisemblablement éthylique. 

Les réflexes rotuliens ont toujours existé, Dans deux cas ils n'étaient pas 
exagérés. Dans tous les autres, l'exagération était manifeste (secousses fortes, 
brusques, plusieurs secousses par une excitation). 

Au point de vue de la trépidation épileptoïde, on peut considérer trois caté- 
gories de faits : 

Cas où le signe de Babinski et la trépidation épileptoïde ont coexisté : 5, 

Cas où le signe de Babinski a existé sans trépidation épileptoïde : 5. 

Cas où la trépidation plantaire a existé sans signe de Babinski : 4. 
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Que déduire de ces faits: 

1° Au point de vue étiologique. 

La fréquence plus grande ici du signe de Babinski chez la femme tient à ce que 
sur les 20 cas de dothiénentérie observés, 15 concernaient des femmes. Faut-il 
tenir compte cependant, étant donnée la fréquence du sexe féminin, de lit 
notion du nervosisme et de l'hystérie ? Évidemment non. Nous remarquerons 
en effet que cette notion n'est pas présente dans tous nos cas. D’ailleurs nous 
avons vu évoluer la fièvre typhoïde, d'ailleurs bénigne, chez une épileptique, 
une hystérique épileptique, une malade atteinte de névrite périphérique, 
une femme présentant de l’hémiatéthose infantile. Dans aucun de ces cas, le 
signe de Babinski ne s'est produit. Quant aux sujets éthyliques, ils n avaient pas 
de symptômes de paraplégie alcoolique qui peut s'accompagner d'extension des 
orteils (Crocq). 

2° Au point de vue séméiologique. 

a) En ce qui concerne le signe de Babinski. En dehors des affections du 
système nerveux, ce signe peut exister dans les maladies générales intéressant le 
système nerveux, telles que la fièvre typhoïde. 

La fréquence de ce phénomène n’enléve rien de sa valeur, non plus que, par 
exemple, la fréquence de l'albuminurie qui constitue presque un symptôme de la 
maladie et n’en indique pas moins une atteinte du rein, qui peut être soit légère, 
soit profonde. 

La dissociation du signe de Babinski et de la trépidation épileptoïde peut se 
rencontrer au cours des affections organiques du système nerveux. Elle indique 
que ces signes, pour coïncider souvent, ne sont pas superposables, et que la 
lésion qui se traduit par le signe de Babinski est peut-être différente de celle 
qui cause la trépidation plantaire. Cette dissociation se comprend d'autant 
mieux dans la fièvre typhoide que le clonus du pied reconnaît peut-être une 
origine cérébrale (Beaujeu). 

b) En ce qui concerne le fonctionnement de la moelle. 

L'exagération des réflexes dans la fièvre typhoide avait été déjà notée par 
Strümpell. La trépidation épileptoïde fut signalée par Ballet. Depuis on a insisté 
sur la dissociation du réflexe rotulien et de la trépidation épileptoïde (De Fleury, 
Beaujeu). 

Quoi qu'il en soit, l'exagération des réflexes, la trépidation épileptoïde, le signe 
de Babinski associés indiquent une atteinte de la moelle (ite étape de la myelite 
typholIdique). Après une période de latence, surtout s'il s'ajoute une nouvelle 
cause toxique ou infectieuse, la myélite chronique est constituée. 

3° Au point de vue pronostique. 

L'existence du signe de Babinski au cours de la fièvre typhoide ne semble 
pas augmenter la gravité de la maladie, puisque tous les cas qui ont terminé 
leur évolution sont guéris, et que, par contre, des cas, où le signe manquait, 
ont été mortels. 


M. Bapinski. — Si de nouveaux faits s'ajoutent à ceux que vient de signaler 
M. Lévi,.on pourra en induire que la fièvre typhoïde frappe très souvent le 
système nerveux. Dès à présent, la statistique de M. Lévi permet de penser que 
dans la moitié des cas de fièvre typhoïde le système pyramidal subit une 
perturbation appréciable. 

M. E. Dupré. — Il serait intéressant de renouveler la recherche du signe des 
orteils, plusieurs mois et même plusieurs années après la fièvre typhoïde. 

M. Lévi a-t-il des observations prolongées pendant une longue durée ? 
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M. Levi. — Jusqu'à présent, non. Mais. je tâcherai de revoir les malades 
ultérieurement. 


VIII. — Recherches sur le Réflexe Plantaire dans la Paralysie géné- 
rale, par MM. Aapin-De.tei et H. Rouviëère (de Montpellier). 


(Cette communication est publiée in extenso comme mémoire original dans le 
présent numéro de la Revue Neurologique.) 

M. Basinsxi1. — Je viens de recevoir la thèse récente de M. Jean Charuel 
(de Nancy), intitulée Contribution à l'étude du phénomène des orteils. Ce travail 
contient un chapitre relatif à l'état du réflexe des orteils dans la paralysie géné- 
rale. Les conclusions de l’auteur sont les suivantes : « On trouve fréquemment 
le phénomène des orteils dans la forme motrice de la paralysie générale ; il est 
parfois le seul signe permettant de déceler l’altération du faisceau moteur volon- 
taire dans des cas de scléroses combinées. » 


IX.— Zona Thoracique à disposition métamérique, par M. Brissaup. 


Il s'agit d’un zona thoracique gauche. Trois plaques formées de vésicules 
confluentes occupaient respectivement trois espaces intercostaux superposés. 
Etcependant ces trois plaques, très voisines les unes des autres, formaient dans 
leur ensemble une bande éruptive située perpendiculairement à l'axe du corps. 

Ce qu’expliquerait une lésion située dans le demi-étage métamérique de 
la moelle correspondant à la demi-tranche horizontale du tronc où siégeait 
le zona. 

(Cette observation, accompagnée d’une figure, sera publiée in extenso dans la 
Revue Neurologique). | 


X. — Le Phénomène des Orteils dans l'Épilepsie, par M. O. Crouzon, 


Je dois à la bienveillance de MM. Bourneville, Babinski et Nageotte d'avoir 
pu, dans leurs services, étudier le réflexe plantaire chez un certain nombre de 
malades. J'ai pu observer des épileptiques pendant leurs accès, en dehors de 
leurs accès ; des hystériques pendant leurs attaques et des épileptiques atteints 
de paralysies cérébrales infantiles. 

1° Epileptiques pendant leurs accès, — 37 accès ont été observés chez 27 malades. 

21 fois sur 37, l'extension des orteils générale ou partielle a été constatée. 

Sur les 27 malades, 15 ont présenté l'extension des orteils ; 7 d’entre eux 
examinés pendant plusieurs accès ont toujours réagi de la même façon. 

Les accès observés étaient variables : les uns violents, les autres légers et 
réduits à quelques vertiges et mouvements. Nous avons cherché le réflexe 
plantaire dans deux états de mal; il a amené l'extension des orteils. Un autre 
malade en secousses présentait le même signe. 

L’évolulion du phénomène a pu être précisée dans quelques cas. Nous avons 
assisté chez 5 malades à 8 accés depuis la chute jusqu'au réveil. Chez 
2 d’entre eux, il n’y a jamais eu d’extension pendant la période convulsive et la 
période stertoreuse, l’excitation de la plante n’amenait aucun mouvement réflexe. 
La flexion des orteils a réapparu de quatre à huit minutes après le début de la 
résolution musculaire. Chez 2 autres malades, l'extension des orteils a été 
constatée pendant toute la durée de l’accès, mais existait avant l'accès et a per- 
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sisté après. Enfin, chez une malade, l'extension n'a été que transitoire : pendant 
la période convulsive et le stertor ; on observait de l'immobilité ; l'extension n'est 
apparue que cinq minutes après le début de la résolution musculaire, a duré 
cinq minutes du côté droit et dix minutes du côté gauche ; au bout de ce temps, 
elle a été remplacée par la flexion. La disparition du signe de Babinski peut 
donc se faire très rapidement etil est possible qu’un certain nombre de malades 
que nous avons rangés parmi ceux présentant la flexion des orteils parce que 
nous les avons observés cinq, dix ou quinze minutes après l'accès, aient eu à un 
moment donné de l'extension. Par contre, chez d’autres le phénomène a duré 
vingt minutes, une heure. Chez d’autres malades, nous avons pu le retrouver le 
lendemain et même à intervalles éloignés de leurs accès, 2 d’entre eux 
avaient des secousses fréquentes et des vertiges répétés (ce qui peut expliquer 
la persistance du phénomène). 

20 Hystériques en attaque. — Deux malades, l'un épileptique hystérique, l'autre 
purement hystérique, présentaient pendant leurs attaques la flexion des 
orteils. 

30 Épileptiques en dehors de leurs accès ou une demi-heure au moins après leurs 
accès. 

Sur 91 malades, 16 fois on a pu trouver l'extension des orteils. Il n’a pas 
semblé qu'il y eût un rapport entre la fréquence des accès et la présence de 
l'extension. Un malade atteint d’épilepsie unilatérale, observé en dehors des 
accès, avait de la flexion des deux côtés. 

4° Paralysies cérébrales infantiles compliquées d'épilepsie. — L'extension des 
orteils a été constatée dans les hémiplégies, les diplégies et les paraplégies 
cérébrales infantiles sans que l’épilepsie ait modifié le phénomène. 

Les résultats de ces observations sont analogues à ceux qu'ont publiés 
MM. Babinski, Cestan et Le Sourd et plus récemment M. Charuel, dans une 
thèse de Nancy. Toutefois ce dernier auteur a trouvé un plus grand nombre de 
fois l'extension au cours des accès. 

Le constatation de ce signe assez fréquent peut être donc d'une grande 
importance diagnostique pour écarter l'hypothèse d'hystérie. 

Notre étude nous a permis de préciser quelques points : 

A. Chaque malade semble réagir toujours de la même façon. 

B. L’excitation de la plante de pied pendant l'accès peut être suivie : 

a) Soit d’immobilité, puis de flexion des orteils ; 

b) Soit d'immobilité, d'extension, puis de flexion des orteils ; 

c)Soit d'extension des orteils pendant toute la durée de l'accès. 

C. La durée de l'extension est variable de quelques minutes à plusieurs 
heures. 


À onze heures, la séance est levée. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 6 décembre, à neuf heures un quart du 
malin. 


Le Gérant: P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE 


VIIIe Année (Nile Série) 80 Novembre 1900 No 22. 





SOMMAIRE DU N° 22 
Pages 


I, — MÉMOIRES ORIGINAUX. — Étude sur la paralysie faciale congé- 
nitale, par CABANNES....,........,....,.,... sossssrosssssssese. 1011 


II. — ANALYSES. — Anatomie et physiologie. — 1310) CoLUCOI et PICOI- 
NINO. Quelques stades du développement des cellules de la moelle de l’homme. 
— 1811) CoLucor. La zone périnucléaire dans la cellule nerveuse, — 1312) 
HERMANN. De la cellule nerveuse normale et de son anatomie pathologique. — 
1313) Weiss. Sur la structure du cylindraxe des nerfs à myéline. — 1314) BECH- 
TEBEW. Sur les centres pupillo-constricteurs et accommodateurs de l'écorce 
cérébrale. — 1315) KOHNSTAMM. La voie spinale ascendante croisée et ses 
relations avec le faisceau de Gowers. — 1316) BECHTEREW. Du réflexe scapulo- 
huméral. — 1817) Hans HAENRL. Sur le réflexe scapulo-huméral. — 1318) 
MaAurAU. Le voile du palais, organe de gustation. — 1319) MARIE et CLUZET. : 
Sur les réactions électriques des nerfs après la mort. — 1820) EMPEDOOLE 
GAGLIO. Sur les effets produits sur l'œil par la résection ou l’excitation du 
trijumeau. — 1321) Corona. Nouveau procédé pour les lésions expérimentales 
du cerveau. — ]322) BARBIERI. Etude préliminaire du chimisme de l’encé- 
phale. — 1323) DoLÉRIS et MALARTIO. Anesthésie par la cocaine injectée 
sous l’arachnoide lombaire, — 1324) MARCHETTI et DAL Borao. Recherches 
sur la sensibilité électrique de la peau dans un but diagnostique. — 1825) FLO- 
RESCO. Influence de la section et de la résection totale et bilatérale du nerf 
sympathique cervical sur les dimensions, le poids et le volume des organes. — 
Anatomie pathologique. — 1326) LAMOUROUx.Fœtus pseudo-encéphale 
avec inversion complète des viscères. — 1827) CAVALIÉ et GUÉRIN-VALMALE. 
Monstre unitaire omphalosite, acéphalien, mylacéphale. — 1328) MARION. Ab- 
sence congénitale d'une moitié de l’écaille de l’occipital. — 1329, 1330) 
DURANTE. Hydrocéphalie externe aveo destruction complète de l’encéphale 
et survie pendant 20 jours : examen histologique. — 1331) BOURNEVILLE et 
Nork. Hydrocéphalie. — 1332) RAVAUT. Un cas de porencéphalie acquise. — 
1333) TOUCHE. Porencéphalie acquise. — 1384) LABBÉ. Porencéphalie acquise, 
traumatique. — 1335) TouoHE. Altérations microscopiques d'un cerveau de 
borgne. — 1386) ToucHE. Tumeur kystique du cerveau. — 1337) CLAISSE. 
Cysticerques de l’encéphale. — 1338) RICHE et ETIENNE DK GOTHARD. 
Deux cas de kyste parasitaire du cerveau dus au ténia échinocoocus. — 1339) 
STANCULÉANU. Sarcome du nerf optique. — 1340) TOUCHE. Tumeur céré- 
brale. — 1341) Guy HINSDALE. Encéphalite purulente et abcès cérébral chez 
le nouveau-né par suite d'infection ombilicale. — 1342) Morris J. LEWI8. 
Sarcome alvéolaire de la fosse moyenne droite ducrane.— 1343) LAFFORGUE. 
Sarcome névroglique du ventricule latéral gauche. — 1844) CoRNIL. Hémor- 
rhagie pédonculaire, mort subite. — 1345) ToucHE. Hémorrhagie du centre 
ovale de l’hémisphère droit. — 1346) ToucHE. Hémiplégie gauche. Accidents 
épileptiformes. Hémorrhagie sous-corticale des circonvolutions ascendantes. 
1347) TOUCHE. Dégénérescence du cordon antéro-latéral de la moelle consé- 
cutive à une hémorrhagie bulbaire. — 1348) ToUOHE. Ramollissement aigu des 
deux pédoncules cérébraux. — 1849) ToucHE. Ramollissement cérébral. 
Paralysie successive des différents segments du membre supérieur. Réaction 
inverse de la pupille. — 1350) TOUCHE. Ramollissement partiel de l’insula. — 
1851) HENRY BERNARD. Ramollissement bilatéral et symétrique des deux 
lobes occipitaux ; cécité par double hémianiopsie. — 1852) PAUL GUIBAL. 
Nécrose partielle des os et de la base du crâne. — 1353) REGNAULT. Patho- 
génie des cranio-tabes. — 1354) Toucxe. Cancer du sein ; généralisation au 
squelette ; cancer de la colonne vertébrale, paraplégie. — 1855) REGNAULT. 
Rétrécissement des trous de conjugaison des vertèbres dans l’arthrite défor- 
mante (rhumatismale). — 1356) FRANQOIS-FRANOK. Sur un travail manuscrit 
intitulé : « Un cas de diabète insipide dépendant d'un glio-sarcome du 4° ven- 
trioule. » — 1357) CRISPOLTI. Les lésions du centre cortical de la vision. 
1358) SFAMENI. Lésions du système nerveux dans l’empoisonnement par le 
curare. — 1359) VINCELET. Etude sur l’anatomie pathologique de la maladie 


REVUE NEUROLOGIQUE. — VIII 72 


1010 


REVUE NEUROLOGIQUE 


de Friedreich. — Neuropathologie. — 1360) RoxCALI. Une théorie nou- 
velle de la commotion cérébrale. — 1361) FRAENKEL et ONUF. Aphasie motrice. 
— 1362) TOUCHE. Cécité corticale etataxie cérébelleuse. — 1368) TOUCHE. Cécité 
corticale. Hallucinations de la vue. Perte de la mémoire topographique. — 
1864) CH, K. MILLS. Anomie et paranomie, avec quelques considérations sur 
l'existence du centre des noms dans le lobe temporal. — 1865) GRAEME 
H. HAMMOND. Un cas d’hémorrhagie sous-durale ayant causé de l'anomie 
sans aucune autre forme d’aphasie. — 1866) COMTE. Des paralysies pseudo- 
bulbaires. — 1367) WHARTON SINKLER. Paralysie bulbaire asthénique. — 
1368) PUNTON. Paralysie bulbaire asthénique, avec une observation. — 1369) 
CHAS W. Bure et MAO CARTHY. Un cas de pachyméningite cérébrale 
hémorrhagique avec paralysie pseudo-bulbaire. — 1370) ANTAL. Le phéno- 
mène pupillaire paradoxal de Westphal et Pilts. — 1371) TRENEL. Hémiplégie 
progressive par endartérite à distance. — 1372) BERNHARDT. Contribution à 
l'étude de l’hématomyélie traumatique. — 1373) MURAWJEFF. Un cas par- 
ticulier d’hématomyélie : hématomyélie antérieure. — 1374) J. HENDRIE 
LLOYD. Un cas d’hématomyélie. — 1375) MOUCHET et VAILLANT. Un cas 
d’hémimyélie avec radiographie, — 1376) SCHERB. Les kystes hydatiques à 
détermination médullaire. — 1377) GUIBAL. Deux cas de compression osseuse 
dans la paraplégie du mal de Pott. — 1378) ToucHE. Contusion de la moelle 
épinière. ~- 1379) LEBRETON. Contribution à l'étude de la sclérose en plaques 
ches les enfants. — 1380, 1381) WiLLiAM SPILLER. Un cas de sclérose laté- 
rale amyotrophique dans lequel la dégénérescence fut suivie depuis l'écorce 


cérébrale jusqu'aux muscles. — 1382) Woop. Notes sur trois cas d'affections 


nerveuses anormales dans une famille. — 1383) TOUCHE. Tumeur des méninges 
rachidiennes. — 1884) AUDION. Méniugite suppurée chez un enfant de 7 jours. 
Porte d'entrée ombilicale probable. — 1385) Dana. Les formes communes de 
méningite et leur diagnostic, en particulier au point de vue de la méningite 
séreuse. — 1386) FRAENKEL. Sur les paralysies sensitivo-motrices de la mus- 
culature de Ja face, avec remarques sur les paralysies oculaires de la première 
période du tabes. — 1387) LANGDON. Paralysie faciale, congénitale, unilatérale 
et à localisation exceptionnelle. — 1388) GHILARDUCCI. Une nouvelle théorie 
sur la pathogenèse des contractures et des spasmes associés dans les paralysies 
périphériques du nerf facial. — 1389) PUTNAM. Les rapports entre les névral- 
gies du trijumeau et la migraine. — 1390) LANGER, BROWN. Un cas de para- 
lysie du trijumeau. — 1391) BARBAVARA DI GRAVELLONA. Une forme 
particulière de paralysie obstétricale. Monoplégie brachiale double avec 
amyotrophie, syndrome de Little aux membres inférieurs. — 1392) WILLIAM 
BROWNING. Paralysie digitale isolée. — 1393) PHILIP ZENNER. Rigidité de 
la colonne vertébrale. — 1394) SACHS et J. FRAENKEL, Rigidité ankylosante 
progressive de la colonne vertébrale. — 1395) GABBI. Spondylose rhisomé- 
lique, — 1396) ToucHE. Rhumatisme chronique ankylosant ches une jeune 
fille ; pachyméningite cervicale postérieure. — 1397) MOUCHET. Scoliose congé- 
nitale, — 1398) PAGNIEZ. Autopsie d’un cas d’acromégalie. — 1899) ACHARD 
et LOEPER. Gigantisme. Acromégalie et diabète, — 1400) AUDION. Polydac- 
tylie des mains et des pieds. — 1401, 1402) WILLIAM SPILLER. Deux cas de 
dystrophie musculaire avec autopsie (un de ces cas, du type facio-scapulo- 
huméral, a été observé par Duchenne). — 1408) ViARD. De la myopathie 
progressive, forme juvénile d’Erb. — 1404) ABADIE et DENOYÉS. Un cas d'a- 
myotrophie dite essentielle, avec réaction de dégénérescence. — 1405) DURANTE. 
Hypertrophie musculaire volumétrique vraie du membre supérieur par augmen- 
tation de volume des fibres musculaires. — 1406) Tassiany. Contribution à 
l'étude clinique des amyotrophies paralytiques de cause articulaire. — 1407) 
GILLOT, Myopathies phlébitiques. — 1408) SANTE DE SANCTIS. Myopatbie pro- 
gressive et insuffisance mentale. — 1409) BECHTEREW. La myotonie, maladie 
des échanges organiques.®- 1410) DINKLER. Histoire et anatomie pathologique 
d'un cas grave de maladie de Basedow avec hémiplégie, symptômes bulbaires 
et troubles mentaux. — 1411) Poporr. Contribution à la symptomatologie de 

la maladie de Basedow. — 1412) FABRIS. Goitre bénin métastatique. — 1413) 
SroT. Contribution à l'étude du pouls lent permanent. — 1414) WATEAU. De 
la tachycardie chez les tuberculeux. — 1415) LUQUEL. Les lésions des coro- 
naires et la mort subite. — 1416) BRUNAT. De l’angine de poitrine dans ses 


ETUDE SUR LA PARALYSIE FACIALE CONGENITALE 1011 
Pa 
rapports avec le diabète. — Psychiatrie. — 1417) Kaniq. La syphilis dans “ 
l'étiologie de la paralysie cérébrale infantile. — 1418) BONFIGLI. Diagnostic 
différentiel entre la paralysie générale et la folie A double forme. — 1419) 
SANNA SALARIS. La paralysie générale en Sardaigne. — 1420) G.-B. PELLIZI. 
L'idiotie par sclérore tubéreuse. — 1421) LUCKERATH. Contri bution à l'étude 
de la psychose de Korsukow. — 1422)J. MANN. Manie délirante aiguë. — 1423) 
LOPEZ Y Ruiz. Du réve et délire qui lui fait suite dans les infections aiguës. 
— 1424) KLIPPEL et TRENAUNAY. Un cas de rêve prolongé d'origine toxi- 
infectieuse. — 1425) LEMESLE. Contribution à l’étude des psychoses post- 
opératoires. — 1426) VALENTIN. Obsession émotive d'origine sexuelle, trai- 
tement et guérison. — Thérapeutique. — 1427) OTTERO ACEVEDO. La 
chirurgie du système nerveüx en Espagne avant l'époque actuelle. — 1428) 
CHIPAULT De la généralisation des crises épileptiques consécutives aux 
traumatismes localisés du crâne chez l’enfant et leur traitement. — 1429) 
MontTINI. Contribution à la chirurgie des ventricules cérébraux. Paracentése 
et drainage ventriculaire pour hydrocéphalie chronique interne. — 1430) BROCA 
et MOUOCHET. Sur le traitement du mal de Pott. — 1431) CHIPAULT. La scoliose 
rachitique infantile et son traitement. — 1432) CHIPAULT. Quelques remar- 
ques sur l'ostéomyélite vertébrale à propos d’un fait nouveau. — 1438) 
L.-G.-H. CoRCKET. D'une indication symptomatique de lamnectomie. — 1484) 
RONCALI. Sur un nouveau procédé de lamnectomie temporaire et son matériel 
instrumental. — 1435) DE BUCK et WANDERLINDEN. Deux oas d’ulcéres vari- 
queux traités avec succès par la méthode de Chipault. — 1486) 8. PÉRAIRE 
et F. MAILLY. Les indications thérapeutiques de la métatarsalgie. — 1437) 
OTTERO ACEVEDO. Gangréne névritique des pieds, élongation des tibiaux, puis 
du saphène externe, guérison. — 1438) J. REGNAULT. Traitement des ulcères 
de jambe par la compression silicatée. — 1489) RIGNIER. Massage des ulcères 
de jambe ...................,.. 0e soso nos € cece tececes . 1023 
IIL.— INFORMATIONS. — Société de Neurologie.............. eee e te cerseesces . 1064 





TRAVAUX ORIGINAUX 


ETUDE SUR LA PARALYSIE FACIALE CONGENITALE 


PAR 


M. le Dt Gabannes (de Bordeaux), 


La paralysie faciale congénitale est une affection très rare ; il est indispen- 
sable de bien la différencier de la paralysie faciake obstétricale survenant chez 
les nouveau-nés à la suite de positions vicieuses dans la cavité du bassin au 
moment de l’accouchement ou consécutivement à des manœuvres telles que 
l'application du forceps, par exemple. La paralysie faciale due à cette dernière 
cause est très connue des accoucheurs ; elle ne nous occupera pas ici, car elle 
n'est pas à proprement parler une paralysie d’origine congénitale. 

Sous ce nom nous comprendrons la paralysie intra-utérine, survenue pout 
des causes encore peu expliquées à titre d’arrét dans le développement des 
muscles et surtout du système nerveux, ou bien comme conséquence d'une 
inflammation de ces différents organes au cours de la vie fœtale. 

Toute cette question de l’étiologie et de la pathogénie des affections congéni- 
tales est encore pleine d’obscurités. Leur étude clinique (au moins en ce qui 
concerne la paralysie faciale congénitale) n’a pas été soumise à un examen sys- 
tématique et rigoureux. Aussi avons-nous profité d'un cas clinique type de 
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paralysie faciale congénitale que nous avons eu la bonne fortune d'observer, 
pour réunir toutes les observations du même genre publiées par les auteurs ; de 
l’examen attentif de ces différents faits nous avons dégagé les formes cliniques que 
l'on peut rencontrer le plus habituellement et aussi les formes plus rares dont 
l'étude est également pleine d'intérêt. 

Nous exposerons tout d’abord les observations diverses et vraiment authen- 
tiques de paralysie faciale congénitale, en commençant par la relation du cas 
que M. le Dr Lagrange a eu la bonté de nous communiquer et que nous avons 
nous-même pu étudier avec soin. 


ORSERVATIONS 


Oss. I (inédite). — Paralysie faciale congénitale. Paralysie des deux droits externes. (Obs. 
recueillie par M. GINESTOUR, interne du service et due à l’obligeance de M. LAGRANGE.) 


Marguerite L..,., 3 ans 1/2, habitant Arès (Gironde). 

Eon père, âgé de 36 ans, est bien portant ; il n'est ni nerveux, ni alcoolique. Sa mère, 
âgée de 84 ans, est nerveuse ; elle n'a jamais eu de crises de nerfs. Le grand-père maternel 
est mort tuberouleux à l’âge de 32 ans, après un an de maladie; il était très nerveux ; 
la grand'mère maternelle a actuellement 58 ans, elle a eu des crises hystériqnes. Il n'y 
a rien de spécial à noter dans les ascendants paternels ; il n’y a pas eu de cas de vésanie ou de 
strabisme dans la famille. 

La petite malade a eu trois frères ou sœurs. Deux sont morts en bas âge, l'un de 
méningite à 2 ans, l’autre d'accidents convulsifs (tétanos?) à cinq jours. La 3° âgée de 
11 ans, n’est pas nerveuse, elle ne louche pas. 

Notre”malade est née à terme, sans forceps, l'accouchement a 6t6 très rapide; au cours 
de la grossesse, au 8° mois, sa mère aurait ét6 très effrayée par un chien. Elle attribue à 
cette peur la maladie de son enfant. Cette dernière a 6té nourrie au biberon ; elle a eu Ja 
rougeole et la coqueluche, mais elle n’a jamais fait de maladie grave. Elle louchait en 
naissant et son strabisme est depuis resté toujours stationnaire. 

Actuellement, ce qui frappe au premier examen de la petite malade, c'est l'existence 
d’une paralysie faciale gauche: déviation de la bouche, léger abaissement de la commis- 
sure labiale, éversion marquée de la paupière inférieure. Lorsque la petite malade pleure 
ou rit, la paralysie devient encore plus nette, le côté droit du visage se contracte, seuls les 
muscles du menton semblent avoir conservé leur action des deux côtés. 

L'occlusion complète de l'œil est impossible ; la cornée arrive bien, dans les tentatives 
de fermeture des paupières, à se cacher sous la paupière supérieure, mais il persiste tou- 
jours une ouverture de 1 centim. environ entre les deux bords palpébraux. La cornée est 
également recouverte pendant le sommeil, aussi n'y a-t-il pas de kératite neuropara- 
lytique. (Le lagophtalmos, qui est d'origine congénitale comme la paralysie faciale, n'a 
subi depuis la naissance aucune amélioration ; par contre, la paralysie du facial inférieur 
s’est considérablement amendée : au dire des parents, la déviation de la bouche et l'a- 
baisseament de la commissure labiale sont beaucoup moins murqués qu'au moment de la 
naissance.) L'œil gauche est dévié en dedans : ce strabisme interne, égalemont congéni- 
tal, est dû a une paralysie du droit externe gauche avec oontracture du droit interne. 
Cette déviation est restée absolument stationnaire depuis la naissance. Les droits supé- 
rieur, et inférieur ainsi que les obliques du côté gauche fonctionnent normalement. 

L'œil droit ne présente aucune anomalie apparente, les mouvements en dehors 
seuls paraissent un peu limités. L'étude du champ du regard appliquée aux deux yeux permet 
de constater une diminution générale de la mobilité des muscles extrinsèques portant par- 
ticulièrement sur les abducteurs. 

Les pupilles sont égales et réagissent parfuitement à la lumière. La réfraction est nor- 
male. Il y a un peu de congestion papillaire, mais il n'existe aucune lésion du fond de 
l'œil. L’ouie est conservée. L'intelligence et le développement sont normaux. 

L'examen électrique du facial gauche, pratiqué en détail par M. Debedat démontre que, 
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l'excitation faradique du facial au tragus avec courant faible ne fait contracter que le 
triangulaire des lèvres et les muscles du menton. Les zygomatiques, l'orbiculaire des 
lèvres excité À la commissure, les muscles de l'aile du nes, le Risorius de Santorini sont 
absolument inexcitables. Ces muscles ne présentent pas la réaction de dégénérescence. 


Oss. II. — Diplégie faciale congénitale (1) (cas de THOMAS). - 


Jeune homme de 19 ans, 3¢ enfant d’une famille de 9 enfants. Trois enfants sont morts 
jeunes, l’un d’eux avait un pied mal conformé. L’ainée, une fille, est très bien portante. Le 
second, un garçon âgé actuellement de 21 ans, est né avec la même affection que notre 
malade. La naissance de ce dernier fut normale et sans forceps. 

Immédiatement après sa naissance, on constata qu'il ne pouvait fermer les yeux et que 
sa lèvre inférieure pendait comme un voile. Sa physionomie restait immobile quand il 
pleurait et il ne pouvait sourire. Il apprit à parler aussitôt que les autres enfants, mais il 
y avait certaines lettres qu'il ne pouvait prononcer. La croissance se fit bien. I! jouait bien 
avec les autres enfants et faisait ce qu'ils faisaient. 

Actuellement, sa figure est comme un masque sans expression ; sa bouche est ouverte, 
sa lèvre inférieure est pendante, sa mâchoire inférieure avance. Le malade est absolument 
incapable de remuer les muscles du front et quand on lui dit de fermer les yeux il tourne 
les globes oculaires en haut et relâche sa paupière supérieure ; mais l’occlusion reste très 
incomplète. La lèvre supérieure ne peut être relevée ; la fente buccale peut cependant se 
rétrécir ou s’élargir grâce à la conservation du platysma. Le malade ne peut prononcer les 
lettres qui demandent l'usage des lèvres, comme 3, j, m, p, v. Les yeux sont proéminents, 
les pupilles égales réagissent bien à la lumière et a l’accommodation ; tous les mouvements 
des yeux sont normaux. La vue est un peu près, mais il n’y a pas de troubles du champ 
visuel. Les muscles de la mastication ne sont pas touchés. La langue, bien développée, se 
meut bien. Le lobule de l'oreille est bifide congénitalement. La sensibilité à la piqûre et 
au toucher est intacte sur toute la face. 

L’excitation du nerf facial amène simplement une contraction du platysma et des muscles 
placés derrière l'oreille. L'excitation directe du platysma provoque également sa con- 
traction. 


Oss, I1I. — Paralysie faciale congénitale bilatérale. (PROCOPOVIO!) (2). 


Procopovicia observé dans la clinique de Fuchs à Vienne, un jeune hommede 18 ans, qui 
présentait une paralysie congénitale stationnaire depuis la naissance de presque tous les 
muscles des deux côtés du visage. L’excitabilité électrique est abolie pour la plupart des 
muscles de la face et en particulier l’orbiculaire des paupières et le frontal, à l’exception 
des muscles de l'angle droit de la bouche et du menton, ainsi que du releveur droit de 
Vaile du nes, dont l'excitabilité faradique et galvanique était normale. 

Le patient était, en dehors de cela, parfaitement bien portant. (Cette courte mention a 
été trouvée dans le travail de Bernhardt de 1897.) 


Oss. IV. — Paralysie congénitale double du facial et du droit externe. (HARLAN) (3). 


Jeune homme de 18 ans. Son affection a été remarquée immédiatement après sa naissance 
et elle est depuis restée toujours stationnaire. On est frappé par l'existence d’un lagoph- 
talmos paralytique double avec épiphora. Tous les muscles de la mimique sont paralysés 
et le visage est sans expression. Les deux muscles droits externes sont également paralysés 
et les yeux restent immobiles en convergence et un peu déviés en haut. Il n’existe pas de 
diplopie ; l’acuité visuelle est à droite de 1,6, à gauche de 1/5. Les muscles de la langue, 
du voile du palais, de la mastication ainsi que l’ouïe et le goût sont absolument normaux. 


(1) THOMAS. Congenital facial diplegia. John’s Hopkins Hosp. Bull. Baltim., 1697, 
VIII, 130, ” 

(2) PROCOPOVICI. Swr la paralysie congénitale bilatérale de l'abducens facialis. In 
Archiv fiir Angenheilk., Bd XXXIV, p. 34. 

(3) HARLAN. Congenital paralysis of both abducents and both facial nerves. In Transact. 
of the Americ. ophtalm. Soc., 1881, p. 216. 
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Oxzs. V. 


L'observation de Frayer (1), dont nous ne pouvons donner l'original, mais un simple 
résumé trouvé dans le travail de Kunn, concerne un malade qui présentait depuis sa 
naissance une paralysie faciale double et totale. 

Du côté des yeux, on constatait une disparition complète des mouvements de latéralité 
avec conservation des mouvements de convergence. 


O8s. VI. — Paralysie faciale congénitale bilatérale ; paralysie des mouvements de laté- 
ralité des globes oculaires. Parésie du trijumeau et de l'hypoglosse. (SCHAPRINGER in 
travail Dz KUNN.) 


L'observation de Schapringer est relative à une fillette de 8 ans. 

Elle est atteinte d'une paralysie faciale bilatérale congénitale, sans trace de pli naso- 
génien et de fente naso-labiale. Le visage tout entier est lisse, sans rides ; son expression 
est morne, en raison de l’immobilité des muscles faciaux et aucune contraction ne se 
montre dans le rire ou dans le pleurer. 

On constate en outre une paralysie partielle de la portion motrice du trijumeau et de 
l'hypoglosse, caractérisée par des troubles dans les mouvements de la langue et dans l'acte 
de la mastication. 

La luette est fendue, la glabelle caillante, Il existe une légère malformation de la dernière 
phalange de l'index gauche. La poitrine est en forme d’entonnoir. On constate encore un 
épicanthus bilatéral, ainsi qu'un développement très faible de la caroncule et du repli 
semi-lunaire. Les mouvements associés de latéralité des yeux versla droite ou vers la 
gauche sont absolument abolis. Les mouvements de convergence s'effectuent d'une façon 
normale ainsi que les autres mouvements des yeux. L’wæil gauche est emmétrope ; le droit, 
qui est myope, dévie parfois un peu en haut et en dehors. L'acuité est bonne. 


Oss. VII. — Observation de A. GRÆrE (in KUNN). 


Un pharmacien &g6 de 20 ans est atteint depuis sa naissance de l'affection suivante, qui 
est restée depuis stationnaire: 

Paralysie faciale gauche avec déviation prononcée du visage à droite; les muscles 
faciaux sont également parésiés à droite. Le malade est dans l'incapacité de faire la moue 
ou de rider le front. 

L'odorat et le goût sont troublés. De temps à autre, il se montre des fourmillements 
dans la main et dans le bout des doigts, ainsi que de légères attaques épileptiformes. Les 
fonctions intellectuelles sont normales. 

Les deux droits externes sont absolument paralysés, de telle sorte que tout mouvement 
d’abduction est rendu impossible; il en est de même des mouvements de latéralité des 
globes oculaires. La convergence se fait normalement ; elle est cependant inégale dans 
les deux yeux, l’adduction étant un peu plus prononcée à droite qu'à gauche. Dans ls 
position de repos, les yeux ne sont pas en convergence. [1 faut ajouter que l'œil gauche est 
plus enfoncé dans l'orbite que le droit: celui-ci est myope, celui-là est emmétrope, le 
premier servant à la vision de près, le second à la vision de loin. La diplopie n'existe pas 
spontanément, on ne peut la provoquer artificiellement. 


Ons, VIII. — Paralysie faciale totale. Paralysie congénitale des mouvements de latéralilé 
des globes oculaires (CHISOLM) (2). 


Me M. A..., âgée de 35 ans, présente une absence bilatérale des caroncules lacrymales. 
Étant enfant, elle avait une forte loucherie bilatérale en dedans, position qu'a légèrement 
améliorée une opération pratiquée plus tard (3). De tout temps, elle a été obligée, pour 


(1) FRAYER (B.-E.) Case of bilateral congenital external ophtalmoplegia and cengexital 
bilateral facialis paralysis. Ann. ophtalm. a. Otol. Kansas City, 1892, p. 82 (cité d’après 
MICHEL). 

(2) CHISOLM. Paralysie congénitale de la 6° et de la 7° paire chez un adulte, Archiv. f. 
Augenheilk., 1887, p. 414. 

(3) L'auteur, ainsi que le fait très justement remarquer Kunn, ne donne aucun rensei- 
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voir latéralement, de tourner la tête à droite et à gauche. Les droits externes étaient 
impuissants, les droits internes insuffisants. 

Les mouvements d’abaissement et d'élévation des yeux sont conservés. A ces lésions 
congénitales des muscles des yeux, s’ajoutait aussi une paralysie faciale double, également 
congénitale. Toutes les branches du facial sont atteintes, de sorte que le visage, lisse et 
sans rides, a une expression morne et immobile. 

occlusion des yeux est impossible. Lorsque la malade cherche à fermer les paupières, 
les globesoculaires viennent se placer au-dessous des paupières supérieures, 


Oss. IX, — Paralysie faciale et ophtalmoplégie congénitales (REOKEN) (1). 


Heinrich B... descend de parents bien portants ; lui-même n'a jamais 6té malade. 

Son ophtalmoplégie, congénitale, est toujours restée stationnaire. Il existe un ptosis 
double et de très légers mouvements d’adduction des yeux. Pas de diplopie. L'acuité 
visuelle est égale à un des deux côtés. 

L'œil gauche est myope de 8 d., l'œil droit est emmétrope, 

Le facial paraît parésié des deux côtés. 


Oss. X. — Paralysie faciale congénitale partielle (cas de MINOR) (2). 


S.., 26 ans, célibataire, fils d'une mère alcoolique, vint au monde en état d’asphyxie, 
avec une déviation prononcée de la moitié gauche de la face (cette déviation a un peu, 
diminué depuis). Né avec une intelligence normale, il abuse de l'alcool à 16 ans, et à 
18 ans il est atteint d'une épilepsie très grave avec troubles psychiques passagers. Depuis, 
il ne peut s'occuper de rien. 

Examiné en janvier 1895, il présente une paralysie du facial droit avec lagophtalmie 
médiocre, atrophie très marquée dans la région de la fosse canine sous l'arc sygomatique 
et de la région du buccinateur ; il existe une paralysie complète limitée au côté droit du 
frontal, du sourcilier, de l'orbiculaire des paupières (excepté une toute petite partie dans 
le quart inféro-externe), du releveur de l'aile du nez et de la lèvre supérieure, du releveur 
de la lèvre supérieure, du petit sygomatique, du transverse du nes, de l'orbiculaire de la 
bouche (dans la moitié supérieure droite). L'action du grand sygomatique est très bien 
conservée; lorsque le malade montre les gencives, la bouche se dévie fortement à droite. Il 
n'y a pas de contracture dans ce muscle. Tous les mouvements des muscles mentonniers sont 
normaux. Le peaucier est très atrophié, il ne persisteque la contraction du faisceau médian. 

Dans tous les muscles paralysés et atrophiés, la contraction obtenue normalement par 
l'excitation (par les deux courants) du muscle et du tronc nerveux est nulle. Les muscles 
ayant conservé leurs mouvements réagissent. Au moyen de courants très forts, on peut 
encore faire contracter symétriquement le quart inféro-externe du muscle orbiculaire des 
paupières et la moitié inférieure de l’orbiculaire de la bouche du côté droit, Les muscles 
sains sont également seuls à réagir sous l'influence de l'excitation électrique du tronc du 
facial près du trou stylo-mastoïdien. 

(L'auteur pense à une hémorrhagie s'étant produite dans le noyau du facial au moment 
de l’asphyxie de la naissance.) 


Oss. XI.— Paralysie faciale unilatérale congénitale avec atteinte des muscles du voile 
du palais (STEPHAN) (3.) 


Une femme de 32 ans, n'ayant jamais eu de convulsions, de phénomènes cérébraux ou 


gnement sur la nature de l'opération pratiquée, pas plus que sur l'état de la convergence 
et de la vision binoculaire. 

(1) RECKEN. Sur la casuistique et (étude des paralysies des muscles oculaires. Klin, 
Monatsbl. f. Augenh., 1891, p. 340. 

(2) Minor. Société de neuropathologie de Moscou, séance du 25 avril 1897, analysé in 
Archives de Neurologie, 1897, t. II, p. 354. 

(3) STEPHAN. Weekbl. van hot Nederl. Tijdschr. V. Geneeskunde, 1888, p. 113, n° 6. 

Over aangeboren Facialis paralyse (cité d'après un extrait du Centralblatt für KI, 
Med. , 1888, n° 38). 
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d’otorrhée, se plaint d'une peralysie faciale périphérique gauche dont elle est atteinte 
depuis sa naissanee. L'asymétrie des traits, remarquée peu après la naissance, saute 
actuellement aux yeux : lagophtalmos paralytique avec épiphora, déviation vers la droite 
du nes, de la bouche, du menton, absence de plis et de mimique dans ce côté du visage. 

Le voile du palais et la luette sont paralysés. La langue n'est pas déviée et peut &tre 
sortie normalement de la bouche. 

Les muscles paralysés ne réagissent pas à l'excitation électrique. La sensibilité de la 
face est normale. Les pupilles sont normales. Le réfiexe cornéen est aboli à gauche. Le 
goût n’est pas troublé. 

L’acuité auditive, normale à droite, est de 1/6 à gauche. Les recherches otoscopiques ne 
donnent en dehors de cela rien de particulier. 


Oss, XII. — BERNHARDT (1). 


Homme de 24 ans, sans tare héréditaire. La naissance se fait À terme après un accou- 
chement normal. Deux semaines après la naissance, on constate que l'œil droit ne peut 
plus se fermer ; la moitié droite du front ne pouvait se plisser, l'ouverture nasale droite 
restait immobile dans la respiration. La région de l’os malaire était moins saillante, la 
joue était plus creuse à droite. Par contre, les lèvres présentaient à droite un volue 
normal et même un peu au-dessus de la norinale. Le menton présente des deux côtés son 
aspect normal. La bouche est un peu déviée vers la droite. On constate aussi un peu de 
lagophtalmos paralytique et de l'épiphora léger. Les mouvements des yeux se font bien, 
sauf cependant dans le regard forcé à gauche et surtout à droite où il survient des 
secousses nystagmiformes ; ces dernières n'apparaissent pas dans les autres directions da 
regard. 

Les muscles innervés par le facial supérieur droit sont absolument inexcitables à 
l'électricité. La musculature des lèvres et du menton est moins excitable à droite qu'à 
gauche. Il n’y a pas de réaction de dégénérescence. La sensibilité est normale des deux 
côtés ; il en est de même de la sudation. 

La moitié droite du visage rougit plus facilement quand on l'excite que la moitié gauche. 


Os. XIII. — Paralysie faciale congénitale unilatérale pure (BERNHARDT) (2). 


F. 8... âgée de 7 aus, au moment du premier examen (août-septembre 1895), est la 
onsième enfant de sa famille ; elle est née à terme après un accouchement normal. 

Une deses sœurs aînées a été soignée à l'hôpital de la Charité pour une affection du 
cœur et une psychose. | 

La paralysie de la moitié droite du visage (dont est atteinte la petite malade qui fait le 
sujet de cette observation) existe depuis les premiers jours de sa naissance: la mère ne 
peut affirmer si elle s’en est aperçue immédiatement après la naissance. 

Actuellement le sillon naso-labial gauche est moins marqué que le droit, l'ouverture 
palpébrale droite est plus ouverte que la gauche et dans les tentatives d’occlusion de l'œil, 
il persiste toujours une fente de 2 millimètres de hauteur; on voit alors le globe oculaire 
se porter en haut et en dehors, pendant que la paupière inférieure se relève un peu- 
L’orifice des fosses nasales droites, plus petit que le gauche, ne peut, à l'inverse de ce 
dernier s’élargir spontanément. La malade ne peut rider le front, faire la moue, tordre la 
bouche à droite. L'acte de souffler s'effectue assez bien. La musculature du palais est 
normale, L'examen du goût n'a pu être pratiqué. La langue remue bien et sort trés bien de 
la bouche, sans déviation. La moitié droite dela face rougit et sue plus facilement que la 
gauche. 

Les pupilles égales, larger, réagissent très bien des deux côtés. 

Les mouvements des yeux sont normaux : il n’y a pas de strabisme, de diplopie ou de 
nystagmus, quelle que soit la direction du regard, A droite ou à gauche, 


(1) BERNHARDT. Un cas de paralysie unilatérale probablement congénitale des muscles 
du visage. Neurol. Centralblatt, 1894, ne 1. 
(2) B&RHNARDT. Neurologisches Centralblatt, XV£ Jahrgang, 1897, 1 april, n° 7, 296-301. 
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L’excitation galvanique et faradique la plus forte du tronc du facial droit n’amène 
aucune contraction dans les muscles de la moitié droite du visage (à gauche, l’excitabilité 
électrique est normale). Les branches du facial droit excitées au niveau de la partie 
moyenne de la branche horisontale du maxillaire inférieur (avec un courant fort, faradique) 
déterminent un mouvement en bas et en dehors de la commissure labiale droite. L'excita- 
tion galvanique dans cette région (4 à 6 milliam.) ne produit aucune réaction. On n'a 
pas appliqué de courants plus forts, parce qu'ils étaient pénibles pour l'enfant. A l’élec- 
trisation faradique et galvanique intra-buccale, les muscles des lèvres répondent par des 
secousses oourtes et promptes, plus faibles à droite qu'à gauche. Quand on pose les 
électrodes sur la moitié gauche du maxillaire inférieur (côté sain), on détermine des 
contractions de la lèvre inférieure gauche et du côté droit du menton. 

Le platysma myoïdes droit n'a pas été soumis à l'exploration électrique, pas plus que les 
autres muscles et nerfs de la moitié droite du visage qui ne présentaient rien de particulier. 

C'est la première fois que l'enfant est soumise à un examen électrique. 1l n’existe pas du 
côté droit du visage de contractions spontanées des muscles, de mouvements fibrillaires, 
de mouvements associés. Il n'existe aucun trouble de l'ouïe. 


Oss. XIV. — (SCHULTZE). 


Schultze (1) rapporte l’observation d’un enfant de 4 ans, issu de parents bien portants, mais 
présentant depuis sa naissance une paralysie faciale complète du côté gauche ; l’œil gauche 
est resté toujours ouvert. L’excitabilité mécanique et électrique (pour les deux courants) du 
facial a entièrement disparu. Les mouvements des yeux 8e font assez bien ; cependant, dans 
le regarda gauche, il survient quelques soubresauts nystagmiformes dans les globes oculaires 
(plus marqués à l’œil gauche). La mastication, la sensibilité de l’ouïe sont normales. 


Ons. XV.— Paralysie faciale congénitale, paralysie congénitale de l'oculo-moteur externe, 
du trijumeau (phénomènes limités au côté droit). 


Le cas de Bernhardt (2) concerne un enfant de 5 mois dont les parents ainsi que cing 
frères et sœurs sont tous en très bonne santé. Une tante est atteinte depuis sa naissance 
de paralysie cérébrale spasmodique et d’épilepsie. 

Immédiatement après la naissance qui se fit promptement et régulièrement, on remarqua 
un effacement très marqué du rebord supérieur de l'orbite gauche et une paralysie 
complète de la moitié droite du visage, ayant tous les caractères de la paralysie faciale 
périphérique. L'enfant était très gêné pour sucer. Il n'était pas possible de se rendre 
compte de l’état du voile du palais. Cinq à six semaines après la naissance, Sohôler remarqua 
en outre une anesthésie complète de toute la région innervée par is trijumeau droit, 
ainsi qu'une kératite neuro-paralytique de l'œil droit. Le droit externe de l'œil droit est 
absolument paralysé et le globe ne peut être porté en dehors. Les yeux sont en conver- 
gence, mais tandis que cet état tient pour l'œil droit à une paralysie du droit externe, il 
dépend à gauche d’une contracture secondaire du muscle droit interne : le malade peut en 
effet tourner parfaitement son œil gauche en dehors. Il n'existe pas d'autre altération des 
mouvements des yeux. Dans la position assise, lu tête est toujours inclinée vers la droite. 
Cet état resta stationnaire pendant quelques mois; l'enfant mourut d'une bronchite le 
28 février 1890. 

L'autopsie, pratiquée par Bernherdt, démontra l'existence d’un ramollissement de forme 
ronde sur la moitié gauche du front. Les noyaux bulbaires étaient absolumeut intacts. 


Oss. XVI.— Paralysie faciale congénitale uvec intégrité des muscles du menton. Examen 
électrique des muscles. Paralysie des abducteurs des yeuz (M@BIUS) (3). 


F. W..., âgé de 60 ans, teinturier, vient demander conseil le 18 juillet 1887 pour une 
paralysie radiale d'origine saturnine. 


(1) SOHULTZE. Sur un cas de paralysie faciale congénitale. Neurol. Centralblatt , juli 1892. 

(2) BERNHARDT. Paralysie congénitale unilatérale du trijumeau, de l'abducteur et du 
facial. Neurol. Centralblatt, 1890, IX Jahrg., n° 14, p. 419. 

(8) Massrus. In Allgem. Zeitschrift für Psychiatrie, 1888, n 6,7, 
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En l’examinant, on découvre un ensemble de phénomènes absolument indépendants de 
l'intoxication plombique, et d'origine congénitale. 

C'est tout d’abord une syndactylie partielle portant sur les premiers articles des deuxième 
et troisième doigts de la main droite qui sont unis par une membrane d'apparence fibroïde 
et très résistante, 

Primitivement, elle unissait ces deux doigts sur toute leur étendue. En 1863, elle a été 
sectionnée en partie. 

Mais ce qui frappe surtout à l’examen de ce malade, c'est une paralysie bilatérale des 
muscles de la mimique: les yeux sont largement ouverts avec un ectropion marqué de ls 
paupière inférieure, les joues sont flasques et tombantes, la bouche entr’ouverte eet 6largie 
dans le sens transversal et la lèvre inférieure est abaissée. Presque tous les muscles faciaux 
sont entièrement paralysés et leur contractilité est abolie au courant faradique et au courant 
continu. Seuls, les muscles qui ont pour fonction detirer en bas et en dehors les commissures 
labiales, réagissent aux deux courants ; leur excitabilité est cependant très diminuée. 

Les globes oculaires sont dirigés droit en avant et leurs axes sont parallèles. Les mouve- 
ments d’élévation de la paupière supérieure et des yeux se font très bien. L'abaissement 
des globes oculaires est moins aisé, il s'accompagne d'un petit mouvement de rotation et 
il est sensiblement plus restreint pour l'œil gauche que pour le droit. La convergence 
se fait bien; mais dans les mouvements de latéralité, c'est À peine si on obtient une 
action minime des droits internes, particulièrement du gauche. Les droits externes restent 
entièrement inactifs. Les pupilles sont normales. L'acuité visuelle est des deux côtés de 6/20, 
avec une myopie de 20 dioptries. [1 existe un staphylôme postérieur double. 

Cet état du visage et des yeux, remarqué dès la naissance, est resté depuis stationnaire. 


Oss. XVII. — Paralysic faciale congénitale partielle, limitée aux muscles du menton du 
côté gauche. Ptosis congénital avec parésie des droits supérieurs (REMAK) (1). 


[1 s’agit d'un garçon, relieur, âgé de 18 ans, fils unique d'un père mort depuis longtemps 
d'une maladie mentale et d'une mère bien portante. I] est né après un accouchement 
normal, 

Sa paralysie congéuitale est toujours restée stationnaire et n'a jamais provoqué de 
trouble fonctionnel. La bouche est déviée à gauche. La moitié gauche de la lèvre infé- 
rieure, un peu élevée, ne s’abaisse ni dans l’acte de parler ni dans celui de rire (actes 
pendant lesquels la déformation devient encore plus saillante). 

Le malade a l'habitude de rider le front transversalement. Il existe un ptosis bilatéral 
très prononcé ; dans les tentatives d'élévation de la paupière supérieure, les rides fron- 
tales s’accentuent davantage. Les mouvements d'élévation du globe oculaire sont un peu 
paresseux. Les autres mouvements des yeux sont normaux. 

Le tronc du facial est excitable (courant faradique) des deux côtés : il faut une excitation 
maxima pour amener un abaissement presque insensible de la lèvre inférieure gauche. 11 
est impossible d'obtenir la contraction du carré et du triangulaire du menton, de même 
que celle du platysma myoides. L’élévateur du menton est intact. 


Telles sont les 17 observations de paralysie faciale congénitale véritablement 
authentiques que nous avons pu réunir. Le plus souvent ce sont des hommes qui 
sont atteints (10 cas), 5 fois ce sont des individus du sexe féminin. Dans deux 
cas (Bernhardt, Schultze) le sexe n'est pas indiqué. L'âge des malades au moment 
où on les a observés la première fois varie entre 5 mois et 50 ans. 

Les antécédents directs et collatéraux sont ordinairement bons. Dans quelques 
cas cependant, on découvre des tares : alcoolisme chez la mère (Minor), maladie 
mentale chez le père (Remak), l’épilepsie chez une tante (Bernhardt), des antécé- 
dents névropathiques dans toute la famille (Lagrange). 


(1) BEMAK (cité par KUNN, in Beitrige sur Augenhlk. 1895, Bd_11, H. 19, p. 711}. 
Un cas d'absence congénitale unilatérale de développement du Platysma myoides . In 
-Neurolog. Centralbl., 1894, n° 7. 


ETUDE SUR LA PARALYSIE FACIALE CONGENITALE 1019 


Nous avons trouvé un cas familial (un autre frère atteint congénitalement) 
(Thomas). D’ordinaire les autres enfants sont sains; exceptionnellement, des: 
frères ou sœurs du malade ont été atteints d’accidents méningitiques (Lagrange), 
de psychose (Bernhardt) ou de malformation siégeant en une autre région du 
corps (Thomas). 

La grossesse de la mère s’est ordinairement bien passée, sauf dans un cas où 
la mère, vivement effrayée par un chien pendant qu’elle portait son enfant, 
attribue la maladie de ce dernier à cette peur irraisonnée (Lagrange). 

L'accouchement vient à terme et s'effectue rapidement, sans version ni for- 
ceps. L'enfant vient au monde normalement, bien portant; dans un seul cas 
(Minor) il était en état d’asphyxie. Dans tous les cas (sauf peut-être un de 
Bernhardt) les parents des malades ou les malades eux-mêmes disent que leur 
affection est bien congénitale. Le premier signe révélateur est la déviation de la 
face ou plus rarement le lagophtalmos paralytique ou le strabisme congénital 
(ce dernier dû à une coïncidence fréquente, la paralysie des abducens). Clini- 
quement, la paralysie peut être bilatérale avec la totalité ou la presque totalité 
des muscles atteints, ou unilatérale. Dans les deux cas, elle peut être partielle; 
on l’a vue (Remak) limitée à une toute petite région de la face, le menton par 
exemple. Ce sont là les variétés que l'on rencontre le plus communément, asso- 
ciées avec une fréquence variable à d’autres troubles congénitaux (des monve- 
ments des yeux par exemple). La plus remarquable des formes comme aspect 
clinique est la forme bilatérale. 


FORME BILATÉRALE, — Diplégie faciale congénitule. 


La paralysie peut être totale, porter sur le facial inférieur et sur le facial 
supérieur, à droite et à gauche, transformant ainsi le visage en un masque sans 
rides et sans expression; les traits sont comme figés sur les os. Le front est 
lisse et ne se plisse pas. L’orbiculaire paresseux ferme incomplètement l’ouver- 
ture des paupières, l'effort de l’occlusion entratne l’œil sous la paupière supé- 
rieure en haut et un peu en dehors; la paupière inférieure, dans ce mouvement, 
complète son éversion, et l'épiphora devient encore plus manifeste. la face 
au-dessous de l'os malaire est comme affaissée, aplatie ; petit et grand zygoma- 
tique, élévateur propre de la lèvre supérieure, élévateur commun de l'aile du nez 
et de la lèvre supérieure, transverse du nez, orbiculaire des lèvres sont immo- 
biles, sans action. L'ouverture nasale, au lieu de s’agrandir dans Pinspiration, 
s'affaisse, la commissure des lèvres tombe généralement un peu plus d'un côté, 
la paralysie étant alors inégale sur les deux côtés de la face (Græfe). Il est aisé 
de comprendre que dans ces conditions, le malade fermera avec difficulté l’ouver- 
ture buccale et qu'il ne pourra prononcer les lettres demandant l'usage des 
lèvres, comme b, f, m, p,v 

Les muscles du menton participent à la paralysie. Tout, en somme, dans ce 
rapide aperçu rappelle la paralysie faciale à frigore que l'on voit habituellement 
chez l’adulte: ici comme là, la paralysie, quelquefois totale, peut frapper avec 
une intensité inégale certains muscles et dans la forme congénitale ce sont sur- 
tout les orbiculuires des paupières et le frontul qui sont les plus atteints. Mais il 
peut y avoir des muscles entièrement indemnes, le platysma myoïdes (cas de 
Thomas), les muscles du menton (cas de Moebius). 

Cette diplégie faciale avec paralysie prédominante de l'orbiculaire des paupières 
et du frontal, s’accompagne, 7 fois sur 9, de troubles dansla motilité des yeux. 

Habituellement les mouvements de latéralité sont génés ou impossibles; la 


7 oe fs Bee. Qt : 


1020 . RBVUE NEUROLOGIQUE 


‘cause en est souvent dans la paralysie des droits externes droits et gauches 
(Harlan, Frayer, Schapringer, Grœfe) ; les yeux sont alors en convergence plus 
ou moins inégale ; l’acte de la convergence lui-même se fait assez bien et il n'y 
a pas de diplopie. Les droits internes et les muscles oculaires sont ordinaire- 
ment indemnes. Toute la musculature extrinsèque des yeux peut cependant être 
atteinte (2 cas, celui de Recken et celui de Frayer)de cette forme si particulière 
d'ophtalmoplégie congénitale externe que nous avons contribué à faire connaître 
cliniquement sous le nom d’ « ophtalmoplégie complexe ». 

Dans tous les cas, les pupilles restent normales et lacuité n'offre que bien 
exceptionnellement une diminution notable (Harlan, Moebius). 

Les mouvements de la langue qui n’est pas déviée, ceux du voile du palais et 
la mastication s’effectuent ordinairement d’une façon normale. D'ailleurs, il 
n'existe pas de paralysie dans d'autres régions du corps; seul le malade de 
Mæbius présentait en outre une paralysie radiale d'origine saturnine. 

La sensibilité générale de la face et du corps est normale. 

L'ouïe et le goût, dans les cas où ils ont pu être recherchés (Harlan), étaient 
également normaux. A. Grœæfe les a trouvés atteints dans son observation. 

Nous devbns ajouter, et c'est là encore une particularité qui tend à individua- 
liser d'une façon plus nette la diplégie faciale congénitale, qu'elle coïncide très 
souvent avec d'autres malformations : épicanthus double (Schapringer), absence 
bilatérale ou faible développement des caroncules (Schapringer, Chisolm), du 
repli semi-lunaire, luette fendue, malformation légère de la dernière phalange 
de l'index gauche, poitrine en entonnoir (Schapringer). 

L'intelligence est toujours normale ; dans le cas de Greefe, il y avait de légères 
attaques épileptiformes. 


FORME UNILATÉRALE 


La forme unilatérale constitue la seconde variété également très curieuse de 
paralysie faciale congénitale, 

Le nombre des observations de cette forme s'élève à 8. Le malade de 
Lagrange, que nous avons eu l'occasion d'observer et dont nous relatons le cas, 
présente un type assez complet de cette seconde variété. 

La paralysie se montre aussi fréquemment à droite qu’à gauche. Elle atteint, 
dans quelques cas, tous les muscles innervés par les deux branches du facial 
(Stéphan, Schultze, Bernhart) ; elle revêt alors tout à fait le type de la para- 
lysie faciale périphérique : lagophtalmos paralytique, effacement des plis du 
visage, abaissement de la commissure labiale, impossibilité de rider le front, de 
fermer complètement l'œil, de rire ou de grimacer du côté malade ; ces diffé- 
rents jeux de la physionomie s'etfectuent avec le côté sain vers lequel tout le 
visage se dévie, et ainsi s'accentue d'une façon très marquée la difformité qui 
résulte de la paralysie. 

Souvent la paralysie, bien qu'unilatérale, respecte certains muscles ; et ce sont 
alors les muscles de la lèvre inférieure et surtout du mention qui sont indemnes 
(Minor, Bernhardt, Lagrange) ou le grand zygomatique et le platysma (Minor, 
Bernhardt). Enfin, dans le cas exceptionnel de Remak, les seuls muscles du 
menton étaient paralysés à gauche et la lèvre inférieure de ce côté, un peu 
relevée par rapport à celle du côté opposé, ne pouvait s'ahaisser; la difformité 
s’accusait dans l'acte du rire. 

L'œil est moins uniformément atteint dans la variété unilatérale que dans la 
forme bilatérale ; les mouvements de latéralité des globes oculaires sont quel- 
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quefois paresseux, mais rarement très génés (Bernhardt), s’accompagnant alors 
de secousses nystagmiformes (Schultzt, Bernhardt); le droit externe n’est para- 
lysé que dans un cas de Bernhardt ; le malade de Lagrange présentait du stra- 
bisme interne; enfin, dans l'observation de Remak, il existait un ptosis 
bilatéral très marqué avec gêne dans les mouvements d’élévation du globe de 
l'œil. 

La convergence se fait bien. Les pupilles sont toujours normales. Dans le cas 
de Stéphan, le réflexe cornéen était aboli du côté paralysé. Enfin, dans trois 
observations (Minor, Stéphan, Bernhardt) les mouvements des yeux sont 
absolument normaux. 

Habituellement les mouvements de la langue qui n’est pas déviée, du voile 
du palais, la mastication se font bien. 

Dans le cas de Stéphan, le voile du palais et la luette étaient paralysés. 

La sensibilité de la moitié de la face paralysée est normale; dans un cas de 
Bernhardt il y avait une anesthésie complète de la moitié paralysée avec kéra- 
tite neuro-paralytique ; il existait encore des troubles trophiques, joue plus 
creuse et os malaire moins saillant, dans une autre observation de Bernhardt. 
La sudation esten général égale des deux côtés ; le côté malade peut cependant 
rougir plus facilement que le côté sain (2 cas de Bernhardt). 

Les organes des sens sont toujours indemnes. La vue est bonne et il n’y a pas 
de lésions ophtalmoscopiques. L’odorat, le goût et l’oute sont également conservés. 
Dans l'observation de Stéphan. l'acuité auditive était considérablement diminuée 
du côté paralysé et normale du côté sain. 

Exploration électrique. — Examinons les résultats fournis par l'exploration 
électrique dans les deux formes (bilatérale et unilatérale). Elle a été pratiquée 
systématiquement dans 10 cas (et elle offre une importance très grande non seu- 
lement au point de vue diagnostique, mais encore au point de vue pronostique). 
L'application des deux courants (faradique et galvanique) sur le tronc du nerf au 
cas de diplégie faciale congénitale montre bien qu’à côté des muscles entièrement 
abolis au point de vue de la fonction (et c'est la presque totalité), il en est d'autres 
qui sont ou bien simplement parésiés ou tout à fait normaux : ainsi le platysma 
et les muscles situés derrière l'oreille (Thomas), les muscles de l'angle droit de la 
bouche et du menton ainsi que le releveur droit de l’aile du nez (Procopovici), les 
muscles tirant en bas et en dehors les commissures labiales (1 cas de Bernhardt) 
ont conservé leur fonction d’une façon plus ou moins complète. 

L’exploration électrique montre également que la paralysie est ordinairement 
partielle dans la paralysie faciale congénitale unilatérale : Yexcitabilité est normale 
pour une partie de l’orbiculaire des paupières et la moitié inférieure de l'orbicu- 
laire des lèvres, du côté droit (Minor); elle est diminuée pour les muscles des 
lèvres et du menton à droite (1 cas de Bernhardt). 

Dans certains cas, il faut une excitation très forte pour obtenir une secousse 
légère (1 cas de Bernhardt). 

La facial supérieur est habituellement la branche la plus frappée, et ce fait, 
que l'exploration électrique démontre péremptoirement, était à prévoir d'après 
les résultats à l'examen clinique. 

L’exploration directe des muscles n’ajoute rien de plus aux renseignements 
fournis par lexcitation du nerf. 

On n'obtient ordinairement pas la réaction de dégénérescence. 

L’affection, d'origine congénitale, reste absolument stationnaire (Procopovici, 
Harlan, A. Grœfe, Recken, Lagrange, Bernhardt, Mobius, Remak). Dans la 
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seule observation de Lagrange, le facial inférieur semblait avoir récupéré une 
partie de ses fonctions. 

Telle est la symptomatologie générale de la paralysie faciale congénitale. En 
somme, il existe deux formes cliniques. 

La première affecte les deux côtés du visage : pipLiécie FaciaLe. Elle est carac- 
térisée : 1° par une paralysie de tous les muscles de la face avec atteinte prédo- 
minante et en quelque sorte élective de l'orbiculaire des paupières et du frontal ; 
2 par des troubles presque constants de la mobilité des yeux affectant ordinai- 
rement les mouvements de latéralité avec ou sans paralysie des droits externes; 
3% par la coexistence fréquente d'autres malformations congénitales 

Une seconde forme, unilatérale, a) atteint seulement un des côtés du visage, 
plus fréquemment partielle que la première forme, puisqu'elle respecte ordinai- 
rement les muscles du menton ; b) ne s'accompagne que rarement de troubles 
dans les yeux ou d'autres malformations congénitales ; c) est associée quelque- 
fois à des troubles sensitifs et vaso-moteurs superposés aux phénomènes pa- 
ralytiques. 

Ce sont là deux types cliniques assez tranchés, n'ayant en fait d'analogie 
. que: 1° leur localisation prédominante sur le facial supérieur avec intégrité 
relative de certains muscles, surtout ceux du menton; 2° les résultats de 
l'examen électrique. 

Nous croyons inutile, vu le nombre très restreint des cas (1 seul de Remak), 
de créer une troisième forme, ou forme partielle mentonnière. 

Le diagnostic de la paralysie faciale congénitale sera établi sur les points 
suivants : origine congénitale ; paralysie uni ou bilatérale des muscles innervés 
par le facial ; intégrité complète ou parésie de certains muscles ou groupes 
musculaires ; troubles fonctionnels en rapport avec les muscles paralysés et 
prédominant en général au niveau du facial supérieur qui est plus atteint. 

L'absence d’atrophie des téguments, des poils, des glandes cutanées, du tissu 
cellulaire et des os sous-jacents, ainsi que la non existence de troubles vaso- 
moteurs et trophiques habituels tels que pâleur de la face, refroidissement, 
plaques de sclérodermie dans la paralysie faciale congénitale, permettront de la 
différencier aisément de |’ Hémiatrophie faciale congénitale. 

Il faudra cependant se mettre en garde contre les cas de paralysie faciale 
congénitale qui s’accompagnent d'atrophie musculaire et d’affaissement 
consécutif des tissus de la face. 

Ces cas n'ont aucun rapport avec l’Hémiairophie faciale : au surplus, la conser- 
vation de l'épaisseur des téguments, du volume des 0s, ainsi que l'existence des 
troubles fonctionnels d'origine musculaire dans la paralysie faciale, permettront 
le diagnostic différentiel. 

Il n’en est pas moins vrai que dans quelques cas (existence de troubles vaso- 
moteurs dans la paralysie faciale, de phénomènes paralytiques marqués dans 
l’'hémiatrophie) le diagnostic pourra être un moment hésitant. 

On peut établir que d'une façon générale, il est relativement aisé de recon- 
naître la paralysie faciale congénitale. 

Il est plus difficile de dire si elle est d’origine périphérique ou d'origine 
centrale. 

Kortum, Mann et Cohn croient à son origine phériphérique, par analogie avec 
certains cas acquis de paralysie faciale phériphérique, où les branches du nerf 
étaient atteintes à des degrés variés d'intensité avec intégrité du muscle orbicu- 
laire des lèvres (cas de Mann), de l'orbiculaire des paupières (Bernhardt), de 
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l'élévateur de la lèvre supérieure (1er cas de Cohn), de l'élévateur de la lèvre 
supérieure et de l’orbiculaire des paupières (2e cas de Cohn). 

Dans une première communication (1894), Bernhardt se montre opposé à 
Vhypothése de Vorigine périphérique. 

D'après lui, les raisons suivantes plaideraient en faveur de l'origine nucléaire : 
absence de contracture, de tressautements fibrillaires, d'exagération de l’exci- 
tabilité réflexe, de mouvements associés se produisant dans les muscles encore 
actifs de la moitié atteinte du visage, dans les tentatives de mobilisation 
volontaire. 

Bernhardt ajoute que bien que ces divers signes manquent ordinairement dans © 
la paralysie faciale congénitale, rien ne prouve qu'ils n'aient pas existé au début 
pour disparaître ensuite. 

Muller a montré, en effet, qu'ils peuvent, après s'être montrés à la naissance, 
disparaître à la longue entièrement et échapper à l'œil de l’observateur, si 
celui-ci les recherche longtemps après le début. 

Quoiqu'il en soit, Bernhardt ne prend pas franchement parti pour l’une ou 
l’autre hypothèse (origine périphérique ou nucléaire). A son avis, comme au 
nôtre, il faut encore des nécropsies scientifiquement poursuivies avant de 
pouvoir établir une théorie pathogénique en faveur de l’une ou l'autre origine 
{nucléaire ou périphérique). 

Il n’en est pas moins vrai que si on peut à la rigueur taxer de périphériques 
des paralysie faciales isolées unilatérales, on est presque autorisé à considérer 
comme d'origine nucléaire celles qui uni ou bilatérales sont associées à des 
troubles dans la motilité des yeux. 

Il ne nous paraît pas utile, au moins pour le moment, de rechercher à ces 
paralysies une origine plus élevée, cérébrale par exemple. Les rares observa- 
tions suivies d’autopsies d’Oppenheim et Bouchaud, relatives à des paralysies 
pseudo-bulbaires congénitales, ne nous autorisent pas à penser de la sorte. 

Peut-être que la conception encore toute hypothétique appliquée par Kunn à 
la pathogénie de l’ophtalmoplégie congénitale pourrait s'appliquer à celle des 
paralysies faciales congénitales (1). 
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1310) Quelques stades du développement des Cellules de la Moelle 
de l'Homme (Su alcuni stadii di sviluppo delle cellule del midollo spinale 
umano), par C. Cozucar et F. Piccinino. Annali di nevrologia, an XVIII, fasc. 2, 
p. 81-110, 1900 (12 fig.). 


Les auteurs ont étudié la moelle d’un fœtus de 4 ou 5 mois ; ils décrivent 
minutieusement la façon dont se dépose le protoplasma sur les neuroblastes, dont 


(1) On trouvera l’opinion de Kunn exposée tout au long dans la thèse d’un de nos 
Gldves (V. Barnef, Sur l’Ophtalmoplégie congénitale, Bordeaux, 1900) et dans un article sur 
Ia même question de la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, novembre-décembre 1900. 
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se différencient les corps de Nissl et les fibrilles achromatiques. Leur descrip- 
tion s’écarte par plusieurs points de ce qui est généralement admis. F. Dan. 


1311) La Zone périnucléaire dans la Cellule Nerveuse (La zona perinu- 
cleare nella cellula nervosa), par C. Cotiucci. Annali di nevrologia, an XVIII, 
fasc. 2, p. 123, 1900 (2 fig.). 


C. envisage l'anneau clair qui entoure le noyau de la cellulenerveuse et n'ad- 
met pas la conception de Donaggio qui le considère comme un canal circulaire 
où aboutissent des canalicules parcourant le protoplasma cellulaire. F. Dacia. 


1312) De la Cellule Nerveuse normale et de son anatomie pathologique, 
par Tu. Henmann. Thèse de Paris, n° 434, 20 juin 1900, chez Carré et Naud 
(76 p., bibl.). 


Etude de la cellule colorée au Nissl et de la chromatolyse expérimentale. 
Feinpeu. 


1313) Sur la structure du Cylindre-axe des Nerfs à Myéline, par 
G. Weiss. Soc. de biologie, 31 mars 1900. C. R., p. 315. 


L’auteur commence par déclarer qu’il croit sa technique à la thionine infini- 
ment supérieure aux imprégnations par le chlorure d'or pour montrer la struc- 
ture fine des nerfs à myéline. La constitution fibrillaire du cylindre-axe a été 
signalée (Ranvier, Renaut) ; mais les descriptions qui en ont été données ne 
concordent pas avec l’idée que s'en fait l'auteur. Pour lui, le cylindre-axe n'est 
pas seulement un paquet de fibrilles, mais il se compose d’une partie fonda- 
mentale homogène, transparente, ne prenant aucune des matières colorantes 
usuelles et d’une partie fibrillaire très fine, prenant les couleurs basiques ou 
acides d'aniline, après fixation à l’acide osmique, qui ne représente qu'une 
minime partie du cylindre-axe. Weiss incline de plus en plus à croire que ces 
fibrilles forment un réseau. Il met ses préparations à la disposition de la Société. 

H. Law. 


1314) Sur les Centres Pupillo constricteurs et Aocommodateurs de 
l'Écorce cérébrale (Ueber pupillenverengernde und Accomodationscentra 
der Gehirnrinde), par V. Becutenew (de St-Pétersbourg). Neurol. Centrabl., 
no 9, ler mai 1900, p. 386. 


B. avait décrit, dès 1886, chez les chats et les chiens une région répondant à 
la deuxième circonvolution occipitale, à peu près au milieu de la distance qui 
sépare le bord postérieur du gyrus sigmoide de la fin du lobe occipital, dont 
l'excitation provoque la rotation du globe oculaire du cdté opposé, un rétrécis- 
sement notable des pupilles et une légère fermeture des paupières. 

En 1898 et 1899, avant Piltz, il a décrit le siège des centres pupillo-constricteurs 
et dilatateurs dans la région postérieure de l'écorce cérébrale des singes : un 
centre pupillo-constricteur se trouve immédiatement en avant de la partie inféro- 
externe de la scissure occipito-pariétale externe ; son excitation provoque avec le 
rétrécissement des deux pupilles une déviation de l'œil en bas et en dedans ; un 
second centre pupillo-constricteur se trouve dans le territoire pariétal immédia- 
tement en avant de la partie supéro-interne de la scissure de Sylvius dans le 
domaine du gyrus angulaire; son excitation détermine avec le rétrécissement de 
la pupille la déviation du globe oculaire en haut-et un peu du côté opposé; 
chaque centre a une action bilatérale. Près de chaque centre pupillo-constric- 
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teur siège un centre pupillo-dilatateur; l'excitation du premier (près de la 
partie externe de la scissure pariéto-occipitale) provoque en méme temps la 
déviation de l'œil du côté opposé, l'excitation du second (dans la région du 
gyrus angulaire), la divergence des axes optiques. 

B. avait supposé qu’un centre accommodateur pouvait être proche du centre 
pupillo-constricteur du bord antérieur du lobe occipital : son élève Belitzki en a 
récemment démontré l'existence dans la partie postérieure de l’écorce des hémis- 
phères chez le chien, en enfonçant assez profondément des aïguilles dans la 
cornée pour qu'elles pénètrent dans la capsule du cristallin et puissent traduire 
au dehors tous ses changements de forme. A. Léri. 


1315) La Voie Spinale Ascendante croisée et ses relations avec le Fais- 
ceau de Gowers (Ueber die gekreuzt aufsteigende Spinalbahn und ihre 
Beziehung zim Gower'schen Strang), par Oscar Kounsraux (de Kénigstein 
in Taun). Neurol. Centralbl., n° 6, 15 mars 1900, p. 242. 


Aprés hémisection de la substance grise postérieure dans la région cervicale 
supérieure (2° segment cervical) chez le chien, on constate qu'un puissant fais- 
ceau croise la commissure antérieure en arc plus ou moins ouvert en arriére et 
en dehors et gagne la portion interne du faisceau de Gowers ; une partie de ses 
fibres gagne le cervelet par la voie du faisceau cérébelleux direct ; le reste 
gagne les terminaisons du ruban de Reil avec la portion qui s’y joint en avant 
de la formation réticulée. 

Par la même hémisection dans la région dorsale inférieure (12° dorsale), on 
constate que les fibres nées de la région supérieure repoussent au fur et à 
mesure en dehors dans le faisceau de Gowers les fibres nées au-dessous. Il 
est beaucoup plus difficile de faire la part des fibres directes qui passent dans 
le faisceau de Gowers 

L'origine des fibres de la voie spinale ascendante croisée paraît se trouver dans 
les portions moyenne et ventrale de la substance grise et à la base de la corne 
postérieure : on ne trouve de cellules de cordon dégénérées dans le groupe 
antéro-interne qu’au-dessus de la lésion. 

Il existe un système semblable de fibres descendantes croisées qui se prolonge 
en arrière parallèlement à la périphérie du faisceau antéro-latéral et se met en 
rapport au pourtour du faisceau pyramidal croisé avec les fibres de-la voie des- 
cendante endogène nées de la formation réticulaire ; ces fibres sont progres- 
sivement repoussées en dehors par les suivantes comme celles de la voie 
ascendante : elles répondent au champ D de Thomas (Journ. de Physiol. et de 
Path. génér., 1899, n° 1). 

Certains faisceaux, entre autres le faisceau sulco-marginal ascendant de Pierre 
Marie, ne seraient qu'une portion de la voie ascendante croisée. 

On ne peut admettre avec quelque assurance que cette voie soit celle de la 
sensibilité tactile. A. LÉkI. 


1316) Du Réflexe Scapulo-huméral (Ueber den Scapulo-humeral Reflex), par 
Becaterew (de Saint Petersbourg). Neurol. Centralbl., n° 5, ler mars 1900, 
p. 208. 

B. décrit sous ce nom le réflexe suivant : la percussion sur le bord interne de 
l’omoplate au-dessous de l’angle interne et surtout près de l’angle inférieur, pro- 
vogue l’adduction de l’humérus correspondant et parfois aussi une légère rota- 
tion en dehors par la contraction du muscle sous-épineux et probablement aussi 
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du muscle petit rond; assez souvent la propagation au deltoïde et aux fléchis- 
seurs de l’avant-bras (surtout au biceps) provoque l'abduction du bras et une 
légère flexion du coude. Le centre du réflexe avoisine le renflement cervical de 
la moelle. 

Ce réflexe est presque constant chez les individus normaux : son absence 
unilatérale est toujours pathologique, son absence bilatérale doit attirer l'atten- 
tion, surtout quand les autres réflexes subsistent normaux ou exagérés. 

Dans les poliomyélites et dans la forme spinale de l'atrophie musculaire pro- 
gressive, ce réflexe a toujours fait défaut; de même dans les névrites qui 
atteignent la région de l'épaule. Dans les dystrophies musculaires, il est diminué 
ou disparu selon le degré de la dystrophie dans la musculature de l’épaule ; dans 
la « raideur de la colonne vertébrale » antérieurement décrite par B., il a été 
le plus souvent diminué. Au contraire, il est d'ordinaire augmenté dans les 
hémiparésies et hémiplégies cérébrales, même quand elles s’accompagnent 
d'une atrophie musculaire prononcée de la ceinture scapulaire : il peut donc 
servir au diagnostic entre les amyotrophies scapulaires d'origine cérébrale et 
les atrophies spinales et névritiques. A. Lear. 


1317) Sur le Réflexe Scapulo-huméral (Ueber den scapulo-humeral Reflex), 
par Hans Haenet (de Dresde). Neurol. Centralbl., n° 9, 1er mai 1900, p. 399. 


Bechterew a décritrécemment (Neurol. Centraldl., n° 5, 1er mars 1900), sous le nom 
de « réflexe scapulo-huméral », le réflexe suivant : la percussion du bord interne 
de l’omoplate produit la contraction des muscles sous-épineux et petit rond, et 
parfois, par propagation, des muscles deltoïde et biceps brachial. | 

L'absence bilatérale de ce réflexe mériterait d'attirer l'attention quand les 
autres réflexes paraissent normaux ou exagérés, l'absence unilatérale serait 
toujours pathologique. 

H. remarque que pour les muscles deltoïde et biceps il ne peut s’agir d'un 
réflexe tendineux, mais seulement d'un réflexe périostique, seul capable, ea 
dehors des réflexes cutanés, de produire la contraction de groupes musculaires 
distants du point d’excitation. 

Quant à la contraction du muscle sous-épineux, il ne peut s'agir non plus d'un 
réflexe tendineux, car les fibres musculaires s’insérent directement sur le 
périoste de l’omoplate jusqu’à son bord interne ; il s’agit, en réalité, d’excitation 
mécanique directe du tissu musculaire dont on voit les tuméfactions dès qu'on 
percute quelque peu en dehors du bord interne : il s’agit en particulier de 
contractions du grand dorsal qui amènent en effet quelque peu le bras en 
adduction et rotation externe. Mais quand on prend soin d'éliminer toute con- 
traction idiomusculaire, presque toujours la percussion reste sans effet : seuls le 
deltotde et le biceps brachial peuvent se contracter, c'est le véritable réflexe et 
non une propagation ; or, ce réflexe n’existe chez les malades non nerveux que 
dans 43 p. 100 des cas; son absence bilatérale ou unilatérale ne peut en rien servir 
au diagnostic des maladies nerveuses. A. Ler, 


1318) Le Voile du palais, organe de Gustation, par A. Marrau. Soc, de 
biologie, 17 mars 1900, C. R., p. 255. 


Contrairement à l'enseignement classique, qui veut que la fonction gustative 
ait pour siège exclusif la base et les bords de la langue, l’auteur établit par 
l'expérimentation que le palais a sa part dans l'acte de la gustation. La face 
inférieure du voile, dans ses deux tiers postérieurs, perçoit très nettement les 
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impressions gustatives; en particulier la sensation d’amertume y est très tenace, 
et s'accompagne d'un réflexe nauséeux intense. Quant à la voie nerveuse suivie, 
c'est vraisemblablement le glosso-pharyngien. H. Laury. 


1319) Sur les Réactions Électriques des Nerfs après la mort, par Mae 
et Ciuzer. Soc. de biologie, 23 déc. 1899, C. R., p. 1005. 


Comme suite à une communication précédente (27 mai 1899), les auteurs éta- 
blissent que l’excitabilité des nerfs, qui a disparu deux heures après la mort, 
commence à décroître progressivement à partir d’une demi-heure. La réaction 
est plus grande au pôle négatif, contrairement à ce qui a lieu pour le muscle. 
L’expérimentation sur l'animal donne des résultats conformes à ce que l’on 
observe chez l'homme, H. Lamy. 


1320) Sur les effets produits sur l’Œil par la résection ou l'excitation 
du Trijumeau (Sulli effetti che spiegano sull’occhio il taglio e la eccitazione 
del nervotrigemino), par Empgpocie Gacuio. Riforma medica, an XVI, vol. HI, 
n°* 4, 5,6, p. 41, 50, 63, 5-7 juillet 1900. 


Le phénomène commun provoqué tant par l'excitation que par la résection du 
trijumeau, est un trouble dans la circulation de l'œil ; à la suite de l’excitation, 
c'est constamment la vaso-dilatation ; aprésla résection, c'est la vaso-dilatation ou 
plus souvent la vaso-constriction que suit dans un second temps la vaso- 
dilatation. Le trouble circulatoire représente certainement le premier facteur 
de la lésion de l’œil, variable en intensité et qui peut se réparer avec le trouble 
de la circulation. 

La cornée surtout, avec sa nutrition propre, souffre du trouble circulatoire ; 
chacune de ses cellules est suspendue à des canalicules plasmatiques nourriciers; 
la plus légère oscillation de la circulation du sang va rompre l'équilibre de la 
circulation plasmatique qui baigne les éléments de la cornée ; par suite, la nutri- 
tion des couches cornéennes sera troublée et l’on verra apparattre soit la simple 
opacité, soit les ulcérations superficielles. Cela est si vrai que tant par l’excita- 
tion que par la résection du trijumeau, la lésion de la cornée débute en son centre, 
soit que l’augmentation de pression endoculaire (excitation) exerce suivant les 
lois physiques sa plus forte action sur le centre de la cornée, soit que la vaso- 
constriction (résection) pourvoit mal à la nutrition de la partie centrale de la 
cornée, la plus éloignée des vaisseaux sanguins. 

Les expériences de l’auteur montrent, en somme, que le trouble circulatoire 
est évidemment la cause première de la lésion de l'œil. Celles de Snellen, Butter, 
Gudden, qui ont réussi en protégeant l'œil à atténuer, retarder ou même éviter 
sa lésion, ont montré que la cause n'est que prédisposante, C’est donc qu’à la 
détermination de la lésion, contribuent d’autres facteurs qui sont : dans la résec- 
tion, l’anesthésie et la perte de la sécrétion lacrymale ; dans l’excitation, Vhypere 
tonie, l’exophtalmie, l’augmentation de la sécrétion lacrymale, Dans tous les 
cas, les germes pyogénes interviennent ensuite et aggravent les lésions. 

F. Deen. 
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1321) Nouveau procédé pour les Lésions expérimentales du Cerveau, 
par Corona. Assoc. med .-chir. de Parme, 15 juin 1900. 


Nouvel instrument permettant de produire des lésions limitées aux parties 
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profondes du cerveau ; présentation de deux chiens ainsi opérés et parfaitement 
guéris de leur lésion cérébrale. F. Deven. 


1322) Étude préliminaire du Chimisme de l’Encéphale, par A. Barsizni. 
Académie des sciences, 30 juillet 1900. 


Les altérations post mortem du tissu étant lentes à se produire, on laisse 
l'encéphale pendant 12 à 18 heures dans l’étuve à 45°. 

La quantité considérable d’hydrogène phosphoré formé dès les premières 
heures fait admettre dans le tissu l'existence d’un corps phosphoré organique 
dans lequel le phosphore se trouve faiblement combiné. 

L'acide valérianique préexistant dans le cerveau frais en quantité sensible, 
justifie l'emploi de la valériane dans certaines maladies nerveuses dépressives. 

Peut-être un jour saura-t-on rattacher la formation de l'acétone (diabète) à la 
présence constatée des butyrates et de la butyrine dans le tissu. E.F. | 


1323) Anesthésie par la Cocaine injectée sous l’Arachnoïde lombaire, 
par Doéris et MaLanric. Académie de médecine, 17 juillet 1900. 


D. et M. ont employé avecsuccès des injections sous-arachnoïdiennes de cocaïne 
pour obtenir l’anesthésie pendant le travail de l'accouchement. Cette anesthésie, 
loin de gêner les contractions utérines, en augmente au contraire l'intensité ; la 
perte de sang dans la délivrance est moins considérable. L’anesthésie dure une 
heure ou deux et n'a aucun inconvénient pour le fœtus. E. F. 


1324) Recherches sur la Sensibilité Électrique de la Peau dans un but 
diagnostique (Ricerche sulla sensibilita elettrica della pelle a scopo diagnos- 
tico), parGuipo Marcuetti et Pio pat Bonco. Archivio ttaliano di medicina interna, 
vol, III, fasc. 1-2, 1900, 44 p. 


La conclusion à laquelle les auteurs arrivent à la suite de laborieuses expé- 
riences est que la recherche de la sensibilité électrique dela peau ne donne pas 
de renseignements particuliers et qu'elle est inutile. F. Deven. 


1325) Influence de la section et de la résection totale et bilatérale du 
Nerf Sympathique cervical sur les dimensions, le poids et le volume 
des Organes, par FLoresco. Archives des sciences médicales de Bucharest, janvier 
et mars 1900, p. 1-18. 

Après la section, croissance normale du foie, des glandes sous-maxillaires, 
des reins; — hypertrophie des corps thyroïdes et des capsules surrénales, et de 
Vappareil digestif, respiratoire, circulatoire, génital ; — arrêt de développement 
de la peau, du systéme musculaire, nerveux, osseux;— production abondante 
de graisse. THoma. 


1326) Fœtus pseudencéphale avec inversion complète des viscéres, 
par M. Lamouroux. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 735. 


M. Lamouroux montre les pièces se rapportant à ce cas. EE. pe Massary. 


1327) Monstre unitaire, omphalosite, acéphalien, myélacéphale, par 
MM. Jean CavaLié et Cu. GUuÉRIN-VALMALE, Bulletins de la Société anatomique de 


Paris, 1900, p. 195. 
Monstre développé à la faveur d’une grossesse gémellaire. KE. pe Massary. 
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1328) Absence congénitale d'une moitié de l'Écaille de l'Occipital, par 
G. Marion. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 598. 


Cette absence d’une portion de l’occipital ne se complique d'aucune autre 
malformation, ce qui montre que les théories qui expliquent l’encéphalocèle 
uniquement par une malformation de la boîte crânienne sont insuffisantes. 

KE. De Massary. 


1329) Hydrocéphalie externe. Survie pendant vingt jours, malgré 
une destruction presque totale du cerveau, par G. Durante. Bulletins 
de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 731. 


Enfant ayant vécu vingt jours sans paralysie, sans attaques convulsives, sans 
troubles de la sensibilité, maigrissant d’une façon régulière, et mort par affai- 
blissement progressif. A l’ouverture de la cavité cranienne il s'écoule 100 gr. 
d’un liquide brunâtre ; une fois ce liquide évacué, la cavité crânienne paraît 
complètement vide. Les hémisphères cérébraux sont représentés uniquement 
par une masse grisâtre collée sur l'apophyse basilaire et le corps du sphénoïde, 
ayant la forme et le volume d’une grosse moule. Le cervelet existe, normal 
quant à sa forme et à son volume, mais de consistance molle et gélatineuse. La 
protubérance annulaire et la moelle semblent normales, au moins à l'œil nu. 

E. ne Massary. 


1330) Hydrocéphalie externe avec destruction complète de l'encé- 
phale et survie pendant vingt jours; examen histologique, par 
M. G. Durante. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 182. 


(Examen histologique d'un cas présenté en juillet 1899.) 

Cet examen montre que l’absence de cerveau était complète, le bulbe et la 
moelle étaientconservés. C'était donc un véritable anencéphale, et il est curieux 
d’avoir vu vivre ce monstre pendant vingt jours. E. ne Massary. 


1331) Hydrocéphalie, par Bounnevie et J. Noir. Progrès Médical, n° 28, p. 191, 
14 juillet 1900 (1 obs., 6 fig.). 


L’hydrocéphalie ventriculaire est une affection de l'enfance relativement rare 
qui entraîne fréquemment un arrêt complet ou partiel du développement physique 
et intellectuel. Cette maladie,dont la pathogénie est loin d’être connue, n'est pas 
toujours congénitale ; elle se développe assez souvent dans la première enfance 
par poussées aiguës successives avec des phénomènes convulsifs qui peuvent 
faire penser à des accidents méningitiques. L'observation de B. et N. en est un 
exemple, et elle présente en outre plusieurs points intéressants. 

Il est d’abord remarquable de constater l'absence à peu près complète d’anté- 
cédents héréditaires. On ne peut donner une importance considérable aux quelques 
accès de migraine de la mère. Plus importantes sont la variole de la mère au 
cours de la grossesse, le vif chagrin ressenti à la même époque à la mortd'un enfant, 
et enfin l’accouchement prématuré à 7 mois qui fut la conséquence des incidents 
antérieurs. 

A la naissance, la fillette ne pesait pas plus d'un kilegramme. A 6 mois, des 
convulsions furent suivies aussitôt de l'augmentation duvolume ducrâne. Ces convulsions 
se multiplient de 6 à 18 mois, puis elles cessent ; mais la tête a, depuis, continué 
à grossir ; à 8 ans, apparition d'accés épileptiformes. 

L’hydrocéphalie a eu pour conséquence une diplégie cérébrale avec contractures, 
gâtisme et idiotie complète. 
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Il faut encore noter la précocité génésique : dès 9 ans, la malade est réglée et 
a tous les signes de la puberté. 

Mort par cachexie progressive (tuberculose lente et éorpide). Rien de saillant 
ne distingue l’autopsie de celle des autres hyd»é6céphales ; cependant, on a 
noté l'oblitération de Paqueduc de Sylvius qui n’est pas ordinairement constatée. 

THOMA. 


1332) Un cas de Porencéphalie acquise, par M. Ravaut. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1900, p. 83. 


Chute du 2¢ étage, contusion de la région frontale ; pendant les six années 
qui suivirent, crises d'épilepsie qui devenaient de plus en plus fréquentes ; mort 
à 59 ans pendant une attaque épileptiforme. Perte de substance sur le lobe tem- 
poro-occipital, formant une cavité allongée communiquant sur toute sa longueur 
avec le ventricule latéral, se prolongeant jusqu’à l'extrémité postérieure du lobe. 
Les bords de cette cavité étaient recouverts de la pie-mère épaissie et infiltrée 
de corps jaunâtres ; des corps granuleux étaient en grande abondance. Il s'agis- 
sait donc d’un foyer de ramollissement très étendu. E. pe Massary. 


1333) Porencéphalie acquise, par M. Toucue. Bulletins de la Société analomique 
de Paris, 1900, p. 228. 


Vaste perte de substance du lobe pariéto-occipital droit, s'étendant jusqu'à la 
paroi du ventricule latéral ; cette lésion est sous la dépendance de l'oblitération 
de deux artères. KE. pe Massary. 


1334) Porencéphalie acquise, traumatique, par M. Marcet Lasse. Bulle- 
tins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 607. 


M. Marcel Labbé présente le crâne et de cerveau d'une jeune fille, qui dans 
son enfance fit une chute sur la téte et conserva une dépression cranienne 
. à la partie inférieure du pariétal; dans le cerveau une cavité en entonnoir 
communique avec le ventricule latéral. E. De Massary. 


1335) Altérations macroscopiques d'un Cerveau de Borgne, par 
M. Toucne. Bulletins de la Sociét! anatomique de Paris, 1908, p. 536. 


Le diverticule occipital représente une cavité réelle due au ramollissement 
de ses parois qui sont dégénérées et constituent, en se réunissant en arrière de 
lui, une plaque de dégénérescence située exactement à la face profonde de la 
scissure calcarine. Ces lésions, plus accusées sur l'hémisphère droit, se ren- 
contrent également sur l'hémisphère gauche. E. pe Massary. 


1336) Tumeur kystique du Cerveau, par M. Toucue. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1899, p. 840. 
Coincidence de lésions de tabes et d’une tumeur liquide de la base du 
cerveau. E. pe Massary. 


1337) Cysticerques de l’Encéphale, par M. Victor Cuaisse. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1900, p. 249. 


Homme de 38 ans, présentant des symptômes de tumeur cérébrale; il mourut 
subitement ; de nombreuses poches kystiques parsemaient l'encéphale. 


E. ne Massary. 
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1338) Deux cas de Kyste parasitaire du Cerveau dû au Ténia échino- 
coccus, par MM. Anpre Ricue et Etienne De GotuaArp. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1900, p. 426. 


A propos de ces deux cas, les auteurs étudient quelques particularités des 
kystes à échinocoques. BE. pe Massary. 


1339) Saroome du Nerf Optique, par M. SrancuLeanu. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1900, p. 646. 


Femme de 32 ans, ayant eu une extinction graduelle de la vue de l’œil gauche ; 
exophtalmie très accusée. 
Ablation d'une tumeur du nerf optique ; cette tumeur était un sarcome. 
E. pr Massary. 


1340) Tumeur Cérébrale, par M. Toucue. Bulletins de la Société anatomique de 
Paris, 1899, p. 816. 


Tumeur grosse comme une mandarine logée dans l'épaisseur du lobe pariétal. 
A noter au point de vue symptomatique: l'absence de céphalée et de vomisse- 
ments, le pleurer spasmodique, la prédominance des mouvements involontaires 
du côté sain, l’exagération bilatérale des réflexes ; au point de vue anatomique : 
le point de départ pie-mérien de la tumeur, la tendance de la tumeur à se por- 
ter en dedans, l'absence de saillie du côté de l’écorce, l’absence d’adhérence 
aux circonvolutions (ce dernier caractère en faisait une tumeur essentiellement 
opérable, si le diagnostic avait pu être posé du vivant du malade). 

M. Lefas fit l'examen histologique de cette tumeur qui n’était autre qu'un 
sarcome fuso-cellulaire. E. pe Massany. 


1341) Encéphalite purulente et Abcés Cérébral chez le nouveau-né 
par suite d’Infection ombilicale (Purulent encephalitis and cerebral abcess, 
etc.), par Guy Hinspaze. The Journal of nervous and thental Disease, vol. XXVI, 
n° 11, p. 698. 


La mère du petit malade avait eu une grossesse pénible, et du pus sortit 
de l’utérus après le placenta. L'enfant mourut le treizième jour de méningite 
purulente ; l'autopsie fit découvrir, en outre, des abcés cérébraux et des hémor- 
rhagies corticales. L'examen bactériologique montra un colibacille. 

L. ToLLEeMER. 


1342) Sarcome Alvéolaire de la Fosse moyenne droite du Crane (Alveolar 
sarcoma of the right middle fossa of the skull), par Morais J. Lewis. The 
Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XX VI, n° 11, p. 670 (5 figures). 


Enfant de 11 ans, père mort d'hémiplégie à 35 ans. En août 1898, trois 
semaines après extraction d’une molaire inférieure droite, apparaît une para- 
lysie faciale droite rapidement totale. En décembre, irritation de l'œil droit et 
ulcère cornéen. A son entrée, le 11 janvier 1899, paralysie faciale droite totale, 
large ulcère cornéen droit; névrite optique. La sensibilité de tout le côté droit 
de la face et du cuir chevelu est diminuée et il existe une aire d’anesthésie com- 
plète au-dessus et au-dessous de l'œil ; le côté droit de la langue est absolument 
insensible, sauf au niveau de la pointe. Plus tard, les muscles droit interne de 
l'œil droit et le muscle droit externe s’affaiblirent successivement. Mort le 
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56, millim. sur 6 centim. de diamètre ; cette tumeur a refoulé le lobe temporo- 
sphénoïdal auquel elle n’adhére pas, et elle a érodé le plancher de la fosse de 
façon à faire son apparition dans la voûte du pharynx. C'est un sarcome alvéo- 
laire, d'origine probablement dure-mérienne. L. ToLLewse. 


1343) Sarcome névroglique du Ventricule latéral gauche, par 
M. LaArroRGuE. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 47. 


Homme de 38 ans souffrant d'une céphalée persistante, d’une hémianopsie 
homonyme droite, d'une paralysie faciale gauche, et ayant une exagération 
notable des réflexes rotuliens ; à six reprises différentes, pendant un laps de 
temps de dix mois, il eut des attaques apoplectiformes, la mort survint dans le 
coma, après une attaque. 

Sarcome névroglique faisant saillie à la base, recouvrant la bandellette optique 
gauche, la portion gauche du chiasma, et se prolongeant le long du nerf optique 
gauche, organes restés sains cependant ; le sarcome se prolonge en arrière vers 
le lobe occipital et disparaît à ce niveau dans la région postérieure de la corne 
occipitale du ventricule latéral gauche ; ce ventricule est complètement rempli 
par le sarcome. Fait qui explique l'hémianopsie : les fibres sous-corticales éma- 
nant du cunéus sont détruites. E. Dr MASSARY. 


1344) Hémorrhagie Pédonculaire, mort subite, par M. Cornit. Bulletins de 
la Société anatomique de Paris, 1900, p. 139. 


| Homme de 44 ans, mort subitement devant l'Hotel-Dieu. Foyer hémorrhagique 
ayant détruit le pédoncule cérébral droit et ayant inondé le troisième et le qua 
trième ventricule. Pas d’athérome, sauf une petite tache blanchatre sur la 
basilaire. E. pe Massary. 


1345) Hémorrhagie du Centre Ovale de l'hémisphère droit, par M.Toucer. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 533. 


Hémiplégie gauche datant de plusieurs mois ; contracture extrême du membre 
inférieur, de la main et des muscles de la région frontale. Lésion étendue du 
centre ovale due à une hémorrhagie qui s'était fait jour dans le ventricule 
latéral. E. ne Massary. 


1346) Hémiplégie gauche. Accidents épileptiformes. Hémorrhagie 
sous-corticale des circonvolutions ascendantes, par M. Toucus. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 622. 


Hémiplégie gauche depuis quatre ans, contractures secondaires, nombreuses 
attaques épileptiformes. Pas de lésions corticales; hémorrhagie sous-corticale de 
la zone psychomotrice. E. De Massary. 


1347) Dégénérescence du Cordon Antéro-latéral de la Moelle consé- 
cutive à une Hémorrhagie bulbaire, par M. Toucne. Bulletins de la Société 
analomique de Paris, 1900, p. 329. 


Foyer hémorrhagique ancien, qui sur une coupe horizontale du bulbe passant 
par la partie moyenne des pyramides a une forme allongée d’avant en arrière, 
commence immédiatement en arrière d’une ligne joignant l'extrémité postérieure 
des deux olives, détruit toutes les fibres entre le raphé médian et les fibres de 
l'hypoglosse, et se termine immédiatement au-dessous du plancher du IV® ven- 
tricule, au niveau duquel il attaque le noyau de la 12° paire. Dans la moelle, le 
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faisceau dégénéré occupe une partie du cordon antérieur et une partie du 
cordon latéral de la moelle ; ces fibres ont peut-être une origine cérébelleuse. 
E. pe Massary. 


1348) Ramollissement aigu des deux Pédoncules Cérébraux, par 
M. Toucas. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 535. 


Phénomènes de contracture apparus la veille de la mort d’un malade atteint 
d’épithélioma de la face; ramollissement aigu des deux pédoncules cérébraux. 
E, pe Massary. 


1349) Ramollissement cérébral. Paralysie successive des différents 
segments du membre supérieur. Réaction inverse de la Pupille, 
par M. Toucne. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 455. 


Hémiplégie gauche s’installant progressivement en vingt jours ; puis, phéno- 
mènes secondaires de contracture, affaiblissement de la vision de l’œil droit et 
réaction inverse de la pupille; mort deux ans après le début des accidents ; vaste 
ramollissement de la face externe de ’hémisphére gauche. KE. pe Massary. 


1350) Ramollissement partiel de l’Insula, par M. Toucne, Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1900, p. 393. 


Ramollissement de la partie antéro-supérieure de la circonvolution antérieure 
de Pinsula, combiné avec un ramollissement de la face interne de l’opercule 
frontal et de la partie frontale de la face interne de l'opercule rolandique. Cette 
lésion remontait à l’année 1892, époque à laquelle la malade avait eu une attaque 
suivie de paralysie de la face et de la langue à droite, et d’aphasie transitoire. 
Ces symptômes avaient disparu depuis longtemps quand la malade mourut de 
broncho-pneumonie. E. De Massary. 


1351) Ramollissement bilatéral et symétrique des deux Lobes Occipi- 
taux : Cécité par double Hémianopsie, par M. Henry BennanD. Bulletins 
de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 190. 


Exemple très net de ramollissement bilatéral et symétrique du lobe occipital : 
dans l’un des hémisphères, le cunéus, centre cortical de la vision, a été détruit; 
mais dans l'autre hémisphère, si le cunéus a été respecté, les radiations optiques 
qui en partent ont été détruites. De cette double lésion est résultée une double 
hémianopsie, c’est-à-dire la cécité. E. pe Massary. 


1352) Nécrose partielle des Os de la base du Crane (vomer, sphénoïde, 
ethmoide, frontal, palatin), par M. Paut Guipau. Bulletins de la Société anato- 
mique de Paris, 1899, p. 824. 


Enfant de 7 ans et demi ayant eu une première fois des symptômes nerveux 
attribués à une tumeur cérébrale, puis, après une accalmie de plusieurs mois, 
‘reprise de ces mêmes symptômes et mort avec phénomènes méningitiques. 

Nécrose probablement syphilitique des os de la base du crâne (vomer,sphénoïde, 
ethmoïde, frontal, palatin); abcès, ulcération d'une artère cérébrale avec inon- 
dation superficielle et pénétration du sang dans les ventricules, E. pr Massary. 


1353) Pathogénie des Craniotabes, par M. Féuix Recnautt. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1900, p. 625. 


Les perforations sont dues à la pression des circonvolutions,soit qu’il s'agisse 
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d'un os ramolli, soit que l'os ne se soit pas formé à l'endroit comprimé. Le cra- 
niotabes n'avait été observé que dans le rachitisme, ou dans l'atrepsie; des 
pièces du musée Dupuytren montrent qu'il existe dans l’hydrocéphalie. 

E. De Massary. 


1354) Cancer du sein; généralisation au squelette ; Cancer de la 
colonne vertébrale, Paraplégie, par M. Toucue. Bulletins de la Société ana- 
tomique de Paris, 1900, p. 69. 


Femme de 53 ans, opérée d'une tumeur du sein; trois mois après l'opération, 
apparition d'une paraplégie peu douloureuse, accompagnée d’exagération des 
réflexes, et avec intégrité absolue des sphincters. Carcinose de toute la colonne 
vertébrale, surtout accusée au niveau des lames vertébrales ; la cavité du canal 
“rachidien avait conservé son calibre normal; les méninges rachidiennes étaient 
absolument saines. 

La paraplégie spéciale dont avait souffert la malade tenait probablement à la 
diminution graduelle des trous de conjugaison. E. pg Massary. 


1355) Rétrécissement des trous de conjugaison des Vertébres dans 
l'Arthrite déformante (rhumatismale), par M. Féux Recnautt. Bulletins 
de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 333. 


Parmi les lésions du rhumatisme osseux chronique (rhumatisme vertébral), il 
convient de signaler l’altération et le rétrécissement des trous de conjugaison. 
C'est là une cause jusqu’à présent peu soupçonnée de troubles nerveux. 

E. pe Massary. 


1356) Sur un travail de M. Marinesco intitulé: « Un cas de Diabète 


insipide dépendant d'un glio-sarcome du 4* ventricule », par Francois- 
Franck. Académie de médecine, 17 juillet 1900. 


L'observation de Marinesco a tout l’intérét d’une expérience physiologique 
complète. Elle montre qu'une lésion du plancher du 4 ventricule atteignant 
d'abord les centres de la sécrétion urinaire a produit d’abord une polyurie insi- 
pide ; puis, que quand la lésion a gagné les centres qui président à la fonction 
du sucre, elle a transformé le diabète insipide en diabète sucré. 

Un fait bien important est la démonstration nouvelle que le véritable centre 
respiratoire bulbaire ne doit plus être localisé à la pointe du calamus scrip- 
torius. La lésion bulbaire observée par Marinesco a pu envahir toute la région 
sans déterminer la mort ; les hémorrhagies qui ont dilacéré le bulbe ont permis 
la survie, chacune d'elles cependant déterminant un ictus bulbaire, mais ne 
supprimant pas la respiration. Le malade est mort subitement à la suite d’une 
hémorrhagie qui a envahi l'aqueduc de Sylvius et le 3° ventricule ; il a fallu, 
pour réaliser l'effet inhibitoire sur la respiration, une lésion bulbaire profonde. 

La tumeur est un glio-sarcome qui avait envahi la partie supérieure du noyau 
de l'hypoglosse, le noyau dorsal du pneumogastrique, le faisceau longitudinal 


postérieur et la partie postérieure du ruban de Reil, de même qu’une portion de 


la substance réticulée. E. F. 


1357) Les lésions du Centre cortical de la Vision, par A. CnisPosri. 
La Clinica moderna, n° 30, p. 238, 1900. 


C. rend compte de ses expériences sur des chiens, et dans une seconde partie 
de cette note localise le centre de la vision chez l'homme d'après les résultats 
fournis par 170 autopsies. F. DELENI. 
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1358) Lésions du système Nerveux dans l’Empoisonnement par le 
Curare (Indagini sperimentali sulle lesioni anatomo-istologiche del sistema 
nervoso in seguito all’ avvelenamento da curaro), par A. Srament. Annali di 
freniatria e scienze affini, vol. X, fasc. 2, p. 160-190 (2 pl. avec 23 fig.). 


L’empoisonnement chronique par le curare produit des lésions des cellules 
nerveuses intéressant surtout celles de la substance grise de la moelle, et par 
ordre décroissant: les cellules de l'écorce cérébrale, les cellules de Purkinje, 
les cellules des noyaux bulbaires. Ces altérations consistent : dans l'irrégularité 
des grains de chromatine quant à leur forme, leur dimension, leur disposition, 
leur colorabilité ; dans la vacuolisation du protoplasma; dans l’état granuleux 
du noyau et quelquefois sa disparition avec celle du nucléole. 

Dans l’empoisonnement aigu les modifications sont: l'augmentation de la 
chromatine, la picnomorphie de la cellule ; la raréfaction du protoplasma à la 
périphérie de la cellule ; l'aspect vésiculaire et volumineux du noyau dont le 
réticulum est embrouillé et interrompu. 

Les cellules des ganglions intervertébraux, les fibres des cordons de la moelle, 
les nerfs périphériques, les terminaisons nerveuses, ne subissent aucune altération 
dans l’empoisonnement aigu ou chronique par le curare. Dans la terminaison 
motrice l'action du curare s'exerce probablement sur la substance granuleuse 
et les noyaux fondamentaux ; on ne connaît pas les modifications intimes que 
cette action produit. F. Deceni. 


1359) Étude sur l'anatomie pathologique de la Maladie de Friedreich, 
par Juues VinceeT. Thèse de Paris, n° 420, 14 juin 1900, chez Carré et Naud 
(156 p., 18 obs., 10 fig., bibl.). | 


L'auteur a fait l'examen histologique de deux malades atteints de maladie 
de Friedreich, morts dans le service de M. P. Marie. 

Chez le premier malade, Auguste Hur..., l’affection avait débuté à l’âge de 9 ans; 
il était seul de sa famille, où deux autres enfants étaient arrivés à l’âge adulte, sans 
être malades. L’affection avait suivi chez lui sa marche normale et il en présen- 
tait tous les symptômes classiques ; on ne releva comme particularité que ceci : 
à la fin de sa vie il eut du délire de la persécution, fait très rare chez ces 
malades normaux au point de vue intellectuel. Le malade mourut à 34 ans ; chez 
lui Paifection avait duré vingt-cinq ans. 

Le second malade, François Haudeb..., avait été étudié précédemment par 
MM. Klippel et Durante comme un type d’hérédo-ataxie cérébelleuse (Rescue de 
Médecine, 1872) et par M. Londe comme un exemple d’hérédo-ataxie évoluant vers 
la maladie de Friedreich ; finalement ce malade présentait le tableau typique de 
la maladie de Friedreich : comme symptôme peu fréquent, on observait chez lui 
une atrophie musculaire très nette des extrémités. 

Au point vue anatomo-pathologique on a observé ce qui suit : 

Moelle. Comme toujours, la moelle était plus petite que normalement : cette 
gracilité de la moelle élait surtout accusée dans la région dorsale mesurant 
7X4 millim. dans le cas I ; 7X3 millim. dans le cas II, au lieu de 9X8 1/2 millim. 
normalement dans la région dorsale moyenne. 

Cordons postérieurs. — Dans le cas I, les cordons de Goll étaient le siége d’une 
dégénérescence trés intense, débutant dans les parties inférieures de la moelle 
pour se continuer dans toute l’étendue de ves faisceaux. 

Dans le cas II, les cordons de Goll sont également pris, mais la sclérose est 
beaucoup moins intense que dans le cas précédent ; même dans la région dorsale 
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moyenne, dorsale supérieure et cervicale, la sclérose est peu accentuée dans 
toute une partie de ces faisceaux. 

* Les faisceaux de Burdach sont également pris dans le cas I sur toute leur 
longueur. 

La dégénérescence, moins intense que dans les ordons de Goll, atteint son 
maximum dans la région dorsale. Dans le cas II, les cordons de Burdach sont 
le siège d'une dégénérescence beaucoup moins intense, qui occupe la région infé- 
rieure de la moelle pour diminuer à partir de la région dorsale moyenne et 
disparaître au niveau de la région cervicale. 

Le faisceak cornu commissural de P. Marie, presque intact dans le cas I, est 
entièrement sain dans le cas JI. 

Cordons latéraux. — L’examen des deux moelles a montré des différences 
considérables dans les cordons latéraux. Dans le cas I, les faisceaux pyramidaur 
croisés sont pris dans toute leur étendue, depuis l'extrémité inférieure de la 
moelle jusqu’à la protubérance où leur lésion n’est, pour ainsi dire, plus appré- 
ciable. Dans la moelle la lésion, peu accusée dans les régions sacrée et lom- 
baire, augmente progressivement dans la région dorsale pour occuper le 
maximum dans la région dorsale supérieure, diminuer dans la région cervicale 
et réapparattre plus haut. 

Dans le cas II, au contraire, les faisceaux pyramidaux croisés, à part une très 
légère atteinte dans la région lombaire, sont normaux dans toute l’étendue de la 
moelle. 

Le faisceau cér ébelleux direct est atteint dans les deux cas d'une façon peu 
intense. 

Le faisceau de Gowers, qui présente dans le cas I plutôt une menace de dégéné- 
rescence qu'une dégénérescence dans la région cervicale moyenne, est atteint 
d'une façon plus intense dans toute son étendue dans le cas II. 

La gone marginale de Lissauer, très touchée dans le cas I, ne l’est que peu dans 
le cas II. : 

Cordons antérieurs. — Normaux dans le cas I jusqu'à la région cervicale 
moyenne, ils présentent à ce niveau un minimum de lésion dans l’aire occupée 
par le faisceau pyramidal direct. ! 

Dans le cas II, au contraire, il existe une dégénérescence peu intense, mais 
occupant la presque totalité de ces cordons, depuis l'extrémité inférieure de la 
moelle jusqu'à la région cervicale. 

Substance grise. — Dans les deux cas les colonnes de Clarke sont atteintes, un 
peu plus dans le cas I. 

Cornes postérieures. — Dans les deux cas, les cornes postérieures sont diminuées 
de volume et présentent une diminution du nombre de leurs cellules. 

Cornes antérieures. — Normales dans le cas I, elles présentent dans le cas II les 
mêmes lésions que les cornes postérieures, lésions qui débutent à la douzième 
dorsale pour se continuer dans toute l'étendue de la moelle. Ces lésions 
semblent en rapport avec l’atrophie musculaire observée chez Hand. 

Canal de Vépendyme. — Obstrué sur toute sa longueur dans le cas J, il est 
bifide dans le cas II, dans la région lombaire, pour devenir unique dans la 
région dorsale et s'obstruer dans la région supérieure de la moelle. 

Racines postérieures. — Très touchées dans le cas I, elles sont normales dans 
le cas IT. 

Le cervelet, examiné seulement dans le cas I, était normal. 

En résumé, si le premier cas, au point de vue anatomo-pathologique, est auss 
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typique qu’il l'était au point de vue clinique, le second cas en diffère notable- 
ment. Il n’est pas de règle, en effet, de rencontrer dans la maladie de Friedreich 
l'intégrité absolue des faisceaux pyramidaux croisés, et il est rare de rencontrer 
des lésions dans les cornes antérieures, dans les faisceaux de Gowers, les 
cordons antérieurs, 

V. a, en outre, examiné l'anatomie pathologique de nombreux cas de maladie 
de Friedreich donnés par divers auteurs et conclut de son étude que l’anatomie 
pathologique de la maladie de Friedreich ne présente pas un type absolument 
défini. A côté de lésions constantes comme la sclérose des cordons de Goll 
toujours très accentuée, la sclérose des cordons de Burdach qui varie comme 
intensité dans de très grandes proportions, l’atrophie des cornes et des racines 
postérieures, la dégénérescence du tractus de Lissauer, il y a un grand nombre 
de lésions qui n’existent pas toujours : dégénérescence du faisceau cérébelleux 
direct, du faisceau de Gowers, des cordons et des cornes antérieures, du canal — 
de l’épendyme ; la sclérose du faisceau pyramidal très marquée dans certains 
cas, peu intense ou nulle dans d’autres, est en rapport avec le degré de motricité 
conservé par les malades. L'atrophie des cornes antérieures est en rapport 
avec l’atrophie musculaire. Les nerfs périphériques et les ganglions spinaux 
dans les cas où ils ont été examinés étaient atteints. Il n’existe pas de lésions 
histologiques du cervelet. KE. FEINDEL. 


NEUROPATHOLOGIE 


1360) Une théorie nouvelle de la Commotion Cérébrale, par B. Roncaui. 
Travaux de neurologie chirurgicale, juillet 1900, p. 224-234. 


Dans la commotion très grave, immédiatement ou rapidement mortelle, sous 
l'influence de l’ébranlement se produit dans les cellules du névraxe et surtout 
dans celles du bulbe une désorientation moléculaire telle qu’en sont supprimés 
les échanges matériels et dynamiques, et que survient la mort violente des neu- | 
rones par inanition et intoxication avec absence complète de lésions appréciables 
de l'élément nerveux. 

Lors de commotion susceptible de se dissiper en quelques heures ou quelques 
jours, commotion dans laquelle on trouve des lésions cellulaires, il s'agit d’une 
désorientation moléculaire qui a pour conséquence une suspension transitoire 
des échanges matériels et dynamiques avec absence de nutrition et intoxication 
passagères. Les neurones qui sont dans cet état sont comme en léthargie : leur 
corps cellulaire est diminué de volume, leurs prolongements cellulipètes et cellu- 
lifuges rétractés et leur substance chromatique en état de diffusion. Cette rétrac- 
tion des prolongements protoplasmiques supprime les contacts entre les 
neurones, d'où impossibilité de la formation de l'onde nerveuse avec abolition 
passagère des fonctions vitales. THOMA. 


1361) Aphasie motrice (Motor aphasia), par Fragnxet et B. Onur. The Journal 
of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI, n° 12, page 757. 


Ce travail est basé sur l'analyse de 103 autopsies et semble prouver qu'il 
n’est pas exact que le centre de Broca soit relié directement aux noyaux bul- 
baires. Il est probable que l’insula participe aux fonctions du langage de la 
même façon que le centre de Broca. Les auteurs attirent l’attention sur un pro- 
cédé spécial destiné à mettre en évidence la distinction entre l’aphasie corticale 
et l’aphasie motrice sous-corticale, surtout chez les illettrés. 
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1362) Gécité corticale et Ataxie Cérébelleuse, par M. Toucue. Bulletins de 
la Société anatomique de Paris, 1900, p. 567. 


Cécité subite incomplète, incoordination des mouvements des membres supé- 
rieurs, affaiblissement intellectuel, titubation passagère ; puis hémiplégie gauche 
totale, six jours après. 

L'hémisphère droit est presque complètement ramolli, ramollissement massif 
du lobe occipital; l'hémisphère gauche est parsemé de foyers de ramollisse- 
ment anciens, n'intéressant que l'écorce et siégeant sur divers points irrigués 
par les branches de la cérébrale postérieure ; le cervelet présente des lésions 
uniquement sur sa face inférieure. E. pe Massary. 


-1363) Gécité corticale. Hallucinations de la Vue. Perte de la Mémoire 
topographique, par Toucne. Soc. de biologie, 28 août 1900, C. R., p. 390. 


Homme de60 ans, hémiplégique gauche depuis trois ans, frappé brusquement de 
cécité absolue. Déviation conjuguée de la tête et des yeux à gauche, abolition 
des réactions pupillaires. Depuis le début de sa cécité, le malade est en proie 
à des cauchemars pénibles. « Ce sont des animaux dépouillés comme on en voit 
aux portes des bouchers, qui se balancent continuellement devant ses yeux. » 

Plus tard il voyait des groupes de personnages de teintes atténuées se montrant 
et s’entrelaçant dans un ballet. Enfin il recouvra une partie la vue, et dès ce 
moment les visions cessèrent immédiatement. L'étude des différentes mémoires 
visuelles a donné les résultats suivants. Pendant la cécité : a) la mémoire des 
couleurs est admirablement conservée ; — b) la mémoire des formes est très dimi- 
nuée ; — c; la mémoire topographique est complètement abolie. Après la guérison : 
a)la mémoire des couleurs est restée ce qu'elle était ; — b) la mémoire des formes 
s’est sensiblement améliorée ; — c) la mémoire topographique reste aussi com- 
plètement absente que pendant la période de cécité. H. Lamy. 


1364) Anomie et Paranomie, avec quelques considérations sur l’exis- 
tence du Centre des noms dans le Lobe Temporal (Anomia and para- 
nomia with some considerations regarding a naming centre inthe temporal lobe), 
par Cuarues K. Mitus. The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XX VI, 
n° 12, page 757. 

Un malade, à la suite d’une attaque d’apoplexie, resta incapable de reconnaître 
les objets par la vue, l’ouïe, le toucher, le goût et l’odeur ; pas de paralysie, de 
cécité, niaucun autre trouble. Neuf ans après, il étaitencore incapable de nommer 
un objet ou un individu qu'il reconnaissait très bien. Il avait aussi un degré 
marqué de paranomie. M. admet qu'une lésion limitée probablement à un point 
de la circonvolution temporale moyenne: peut causer les symptômes observés 
dans les cas d’anomie. Néanmoins, l'impossibilité de dire le nom des objets peut 
résulter de diverses lésions: 1° de celle du centre des noms dont nous venons 
de parler ; 2° de la destruction des fibres nerveuses qui vont de ce centre des noms 
au centre vocal moteur; 3° de la destruction du centre vocal moteur. Enfin, l’anomie 
ou la paranomie peuvent être provoquées par la destruction des centres per- 
cepteurs sensoriels et par la lésion des tractus qui vont de ces centres aux 
centres des noms ou du concept. 

Discussion. L. Toizeuer. 
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1365) Un cas d’Hémorrhagie sous-durale ayant causé de l’Anomie sans 
auoune autre forme d’Aphasie (A case of subdural Hemorrage causing 
anomia without any other form of aphasia), par Graesne H. Hammonn. The 
Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI, no 12, p. 764. 


Homme de 25 ans, instruit et intelligent : il fut frappé d’un coup violent sur le 
côté gauche de la tête, tomba, put se relever seul et ne présenta rien d’anormal 
pendant plusieurs heures, au bout desquelles il eut une longue et forte crise 
convulsive. Quand il futrevenu à lui,ilse trouva dans l'impossibilité d’appeler les 
choses et les gens par leur nom. Aucun autre trouble d'aucune sorte. Il recon- 
naissait très bien les hommes et les objets, mais il ne pouvait écrire correc- 
tement un nom qu'on lui dictait. L'opération fit constater une fracture linéaire du 
temporal gauche et un caillot sanguin sous-dural recouvrant entièrement la 
circonvolution temporale supérieure. Au niveau de la jonction du tiers postérieur 
de cette circonvolution avec son tiers moyen, existait un trou dans lequel une 
sonde pénétrait de plus de trois centimètres et demi perpendiculairement à la 
surface ; cette dilacération cérébrale semblait due à la pression du sang, car 
elle était en arrière et à sept centimètres environ de la fracture. Le malade guérit 
rapidement et recouvra peu à peu la mémoire des noms. 

Malgré l’apparente netteté de la lésion dans ce cas, H. ne se croit pas autorisé 
à conclure à lexistence d’un centre spécial où soit localisée l'émission des 
noms. Toutefois, il doit exister un groupe de cellules qui sont impressionnées 
par les premiers mots qu’entend l'enfant ; mais ce groupe cellulaire ne constitue 
qu’ane partie du centre auditif supérieur et sa situation varie probablement avec 


les individus. L. TOLLEMER. 


1366) Des Paralysies Pseudo-bulbaires, par ALBERT ComTe. Thèse de Paris, 
no 436, 21 juin 1900, 250 p., 24 obs., 118 tig. d'anatomie, chez Steinheil. 


L'auteur a fait dans le service et le laboratoire de M. Dejerine une étude très 
complète de la paralysie pseudo-bulbaire, syndrome caractérisé surtout par des 
troubles de la déglutition et de la phonation et dû, en général, à des lésions 
multiples en foyer des centres nerveux. 

Cette paralysie est due, comme l’hémiplégie vulgaire, à la lésion des centres 
moteurs corticaux correspondants lésés, ou à l'interruption de leurs fibres de 
projection cortico-bulbaires : avec cette différence cependant que, les centres 
corticaux en question ayant pour la plupart une action bilatérale, ces lésions 
doivent porter sur les deux côtés et provoquent alors une paralysie double. Ces 
lésions doivent siéger sur l'écorce (opercule rolandique), soit sur un point quel- 
conque du trajet des fibres qui, de l’opercule, se rendent aux noyaux bulbo-pro- 
tubérantiels ; on les trouve, par suite, dans le centre ovale, la capsule interne, 
le pied du pédoncule; elles sont très fréquentes dans l'étage antérieur de la pro- 
tubérance, mais rares dans le bulbe. Les foyers bulbaires volumineux donnent 
habituellement naissance au syndrome de la paralysie bulbaire apoplectiforme, 
et non à celui de la paralysie pseudo-bulbaire; il existe, d’ailleurs, entre ces 
deux types cliniques, de nombreuses formes intermédiaires. 

De leur point d’origine, les fibres émanées de l'opercule se portent en haut et 
en avant, contournent le bord antéro-supérieur du putamen ou le traversent, et 
vont occuper le segment antérieur, puis, plus bas, le genou de la capsule interne, 
en faisant partie du faisceau géniculé. Dans ce trajet et ensuite dans le pied du 
pédoncule, elles semblent occuper surtout la région intermédiaire entre le faisceau 
géniculé et le faisceau pyramidal proprement dit, région où se trouvent mélane 
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gées les fibres desdits faisceaux. Dans la protubérance, leur trajet est inconnu 
et l’on ne peut, par suite, apprécier avec précision la valeur des lésions qui 
occupent le pied ou la calotte de cette région. 

Parmi les théories qui veulent admettre l’existence de centres secondaires de 
la phonation et de la déglutition dans les noyaux gris centraux, celle qui, d'après 
les données de physiologie expérimentale, voudrait faire de la couche optique 
le centre en question, ne correspond pas à la généralité des lésions observées 
dans la paralysie pseudo-bulbaire. Celle qui veut placer ce centre dans le putamen, 
en raison de la fréquence des lésions de cet organe, n’est solidement étayée 
ni par l’embryologie, ni par la physiologie, ni même par la clinique ; elle est 
en contradiction avec les notions aujourd'hui bien établies sur les connexions 
du noyau lenticulaire avec l'écorce cérébrale et sur le trajet de l’anse lenticulaire. 
La fréquence des lésions du noyau lenticulaire s'explique bien par la disposi- 
tion des artères striées externes qui traversent le putamen ou le contournent 
pour arriver à la capsule interne. Un foyer de ramollissement qui atteint cette 
capsule occupera donc souvent en majeure partie le corps strié. On ne devra 
admettre l'existence de paralysies pseudo-bulbaires par lésions unilatérales que 
lorsque le fait aura été confirmé par des autopsies faites avec toute la précision 
désirable au moyen des coupes histologiques sériées et rapprochées de toute 
la voie pyramidale, depuis l'écorce jusqu'au bulbe. FEINDEL. 


1367) Paralysie Bulbaire asthénique (asthenic bulbar paralysis), par 
Wuarton SINKLER. The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI, 
n° 9, p. 536 (2 figures). 


A propos d'un cas de cette singulière affection, S. passe en revue la littérature 
de cette maladie et en étudie les divers symptémes. La caractéristique de cette 
paralysie est la fatigue extréme qui se montre rapidement aprés le moindre 
effort, surtout dans les muscles dont les centres sont dans la moelle allongée, la 
protubérance et les pédoncules cérébraux ; les muscles des yeux peuvent étre 
atteints, mais le ptosis est souvent le premier symptôme. Les membres ne sont 
atteints que tardivement. La tachycardie et la faiblesse cardiaque sont fréquentes. 
Les autopsies sont négatives au point de vue des lésions. L'examen par le cou- 
cant faradique montre que le neurone périphérique est pris, quoique la maladie 
puisse être musculaire. Mais il n'y a pas d’atrophie musculaire, ni de secousses 
fibrillaires. Il s'agirait peut-être d'une maladie infectieuse agissant sur les cel- 
lules du bulbe et de la protubérance. S. attire l'attention sur le rôle que l'héré- 
dité nerveuse peut jouer dans la genèse de cette maladie. 

L'observation rapportée par lui concerne une femme de 37 ans : père mort 
d’apuplexie, deux frères ont du nystagmus et du tremblement de la tête. Deux 
des enfants de la malade ont dunystagmus et l’un d'eux a du tremblement rota- 
toire de la tête. Il ya 7 ans, elle eut une fièvre typhoïde légère, et peu après du 
ptosis double, qui dura six mois et guérit; nouvelles attaques a 3 reprises et à 
de longs intervalles : dans la dernière, les droitsinternes etles droits supérieurs 
des yeux furent atteints et les champs visuels étaient très rétrécis. A l’heure 
actuelle on constate une grande faiblesse musculaire et de la difficulté de la 
déglutition ; la parole devient embarrassée si la malade parle un peu longtemps. 

Les bras et les jambes sont faibles ; rien du côté de la sensibilité. Ptosis par- 
tiel des deux paupières, plus marqué à gauche. Réactions pupillaires normales. 
Paralysie du droit externe gauche et du droit supérieur gauche. Champ visuel 
normal. Pas de troubles de l'intelligence. L. ToLLemer. 
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1368) Paralysie Bulbaire asthénique, avec une observation (Asthenic 
bulbar palsy, with report of a case), par Joun Punron (Kansas City). The 
Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XX VI, n° 9, p. 545. 


Femme de 25 ans, sans antécédents autres que du rhumatisme articulaire et 
malade depuis trois ans : l'affection débuta par de la diplopie et du ptosis pas- 
sagers, puis la faiblesse musculaire commença à se manifester au moindre effort. 
La marche, la parole, la mastication, la déglutition devinrent pénibles. Elle 
maigrit et les troubles, passagers d’abord, devinrent permanents. 

Examen : Les yeux sont fixes, légérement saillants, incapables de se mouvoir. 
Ptosis très marqué à gauche, peu à droite. La face a une expression figée, 
atone ; la tonicité des muscles n'existe plus. La malade ne peut siffler. Parésie 
des masséters. Pas d’atrophie ou de tremblements fibrillaires. La langue est 
épaisse et molle et ne peut se mouvoir latéralement. La voix est indistincte et 
nasonnée. La parésie atteint les constricteurs du pharynx et les liquides revien- 
nent: par le nez. Paralysie de la corde vocale gauche. La malade a beaucoup 
maigri, mais il n'y a pas d’atrophie des muscles du tronc ou des membres. 
Pas de troubles sensitifs. Les réflexes rotuliens sont légèrement augmentés,, 
Réaction électrique des muscles normale. Intelligence intacte. 

P. fait le diagnostic avec la paralysie pseudo-bulbaire et la paralysie bulbaire, 
en s'appuyant sur les symptômes ci-dessus énumérés. 

Discussion. — Le Dr Josepx Cozuins, qui a observé un cas de paralysie bulbaire 
asthénique, pense que la maladie est produite par l'action périodique d’un poison 
inconnu sur le système sympathique. — Le Dr Spitter émet des doutes sur le 
diagnostic du cas de Punton et rappelle que, dans une autopsie d’un cas de 
paralysie bulbaire asthénique, Widal et Marinesco ont observé des lésions des 


cellules nerveuses. L. TOLLEMER. 


1369) Un cas de Pachyméningite Cérébrale hémorrhagique avec 
Paralysie Pseudo-bulbaire (A case of cerebral hemorragic pachymenin- 
gitis with pseudo bulbar palsy), par Cuas. W. Burret D. J. Mac Cartuy. 
The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI, n° 10, p. 603 (2 fi- 


gures). 
Homme de 43 ans, alcoolique, dont la maladie débuta brusquement par des 
attaques d’épilepsie, sans aura, deux ans environ avant sa mort. Lors de sa 
première entrée à l'hôpital il est maigre, pâle et titube par faiblesse ; ses réflexes 
rotuliens sont exagérés et la sensibilité est normale : les crises d’épilepsie sont 
fréquentes ; il présente de l’affaiblissement mental. On note en plus une paresse 
gauche qui augmente progressivement, et de la paralysie faciale gauche. Il sort 
amélioré et rentre peu après avec un début de lésions pulmonaires et de la 
contracture des deux membres infétieurs et du bras gauche. A sa troisième 
rentrée, il est devenu gâteux. Ilexiste, en plus, de la névrite optique légère, plus 
accentuée à droite; les convulsions sont fréquentes, la fièvre est forte. La parole, 
la déglutition, les mouvements de la langue sont difficiles. À l’autopsie, on cons- 
tate des adhérences de la dure-mère avec le cerveau dans toute l'étendue du 
lobe frontal gauche et en haut du lobe frontal droit; la dure-mére a plus de 
4 centim. d’épaisseur (un huitiéme de pouce) : sa face interne est recouverte d’une 
pseudo-membrane qui s’enlève facilement, surtout au niveau du lobe pariétal droit, 
La dure-mère spinale présente les mêmes lésions jusqu’au niveau de la 5¢ paire 
dorsale. Plusieurs tubercules corticaux existent dans la deuxième circonvolution 
frontale gauche. Les membranes tapissant la dure-mère sont très vasculaires et 
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parsemées de nombreuses hémorrhagies anciennes et récentes. L'examen 
microscopique fit voir des lésions des cellules et des fibres corticales du cerveau, 
ainsi que de la porose cérébrale et de la dégénérescence graisseuse de la névro- 
glie : dans la moelle le faisceau pyramidal direct gauche et le faisceau pyra- 
midal croisé droit étaient surtout dégénérés. Tuberculose pulmonaire et abdo- 
minale. 

On peut constater combien le diagnostic de pachyméningite était difficile a 
porter dans ce cas où tous les symptômes étaient en faveur d'une tumeur céré- 
brale, surtout ceux qui avaient pour cause la lésion des nerfs crâniens. On doit 
conclure de l’étude de ce cas que la pachyméningite hémorrhagique ne doit pas 
être oubliée comme cause d'accès épileptiformes survenant chez l’adulte et que 
cette lésion peut être inflammatoire au début. 

L’alcoolisme et la tuberculose sont deux causes de cette maladie et peuvent 
exister séparément. Enfin une paralysie pseudo-bulbaire peut survenir dans le 
cours de l'affection. L. Touewer. 


1370) Le Phénomène Pupillaire paradoxal de Westphal et Pilts 
(Ueber das Westphal Piltz'sche sog. paradoxe Pupillenphänomen), par 
Eucen Anta. Neurol. Centralbl., n° 4, 15 février 1900, p. 149. 


Le phénomène pupillaire récemment décrit par Westphal consiste en ce que 
des pupilles immobiles à la lumière (comme dans le tabes) sont rétrécies quand 
l'ouverture des paupières succède à une occlusion énergique et s’élargissept 
à l'entrée de la lumière : Westphal a plus tard trouvé ce phénomène cher des 
gens bien portants. 

Piltz a décrit comme réflexe pupillaire « paradoxal » ou « inverse » le phé- 
pomène suivant : quand l'observateur cherche à écarter avec les pouces les pau- 
pières du malade en lui recommandant de les maintenir férmées, puis de les 
relâcher, on constate de même que les pupilles d’abord rétrécies s’élargissent 
malgré l'action de la lumière ; d’après Piltz, ces deux phènomènes peuvent se 
produire non seulement avec des pupilles immobiles à la lumière, mais encore 
avec des pupilles réagissant plus ou moins fortement. 

A. a recherché ces deux phénomènes chez des gens sains et chez des malades. 
Par l’une et l’autre méthodes on peut voir après l'ouverture des paupières la pupille 
ou se rétrécir encore avant de se dilater lentement, ou se dilater immédiate 
ment. Des recherches de A. résulte : le procédé de Piltz est plus sûr que celui 
de Westphal ; le phénomène de Westphal et Piltz peut se rencontrer comme 
prodrome avec des pupilles réagissant encore bien, aussi bien que comme 
signe tardif avec des pupilles ne réagissant et n’accommodant presque plus. 

Comme explication A. admet que l’orbiculaire et le sphincter de l'iris sont 
synergiques ; leur action synergique est assez puissante pour que le sphincter 
de l'iris se contracte quand la seule influence de la lumière le laisse immobile. 

A. Léni. 


1371) Hémiplégie progressive par Endartérite à distance, par M. Tat: 
NEL. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 753. 


Hémiplégie gauche, ayant débuté par des phénomènes douloureux dans la 
région scapulo-humérale ; extension progressive au bras, à la face, puis au 
membre inférieur, les mouvements du pied ayant disparu en dernier lieu, plus 
d'un mois après le début.Durée, trois mois et demi. Fait intéressant : pendant 
toute l'évolution de cette affection la malade se plaignit de ressentir de forts 
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battements dans la tempe droite ; les battements de la temporale de ce côté 
étaient très violents. A l’autopsie, on trouva un ramollissement blanc œdéma- 
teux de presque tout l’hémisphère droit, et quelques ramollissements anciens. 
La cause de ce ramollisse.nent blanc était une oblitération presque complète 
de l’origine de la carotide interne droite avec thrombose récente de l'artère 
sylvienne. L’hémisphére gauche était sain ; la carotide gauche était légèrement 
atrésiée au même endroit que la carotide droite. 

M. de Massary fait remarquer que ce nouveau cas d’hémiplégie lentement et 
progressivement envahissante, dont la cause anatomique siège dans un noyau 
d’endartérite à distance formant ligature dans un des gros vais&æaux qui irri- 
guent le cerveau, rappelle le cas qu'il a présenté avec M. Brissaud au Congrès 
d'Angers en août 1898. Ce nouveau fait confirme donc les conclusions de ce 
premier travail. E. De MAssary. 


1372) Contribution à l'étude de l’'Hématomyélie traumatique (Beitrag 
zir Lehre von der Haematomyelia traumatica), par Bernuarpt (de Berlin). 
Neurol. Centralbl., n° 5, 1er mars 1900, p. 198. 


Une observation fait admettre à B., comme antérieurement à Erb, qu’à la 
suite d’un traumatisme suivi des symptômes de l’hématomyélie il peut se pro- 
duire en diverses portions des colonnes grises antérieures, sans épanchement 
sanguin ni aucune grosse altération, un trouble moléculaire des cellules gan- 
glionnaires qui peut être le point de départ d'importantes altérations dégénéra- 
tives lentement progressives. A. Léri. 


-_ 


1373) Un cas particulier d’Hématomyélie : Hématomyélie antérieure 
(Eigenartiger Fall von Hamatomyelia : Hematomyelia anterior), par Muraw- 
serr (de Moscou). (Travail de la clinique de Rossolimo.) Neurol. Centralbl., 
n° 2, 15 janvier 1900, p. 50. 


Paralysie subite, sans aucun prodrome, bilatérale et presque symétrique, des 
extrémités supérieures, atteignant surtout les extenseurs de l’avant-bras et en 
seconde ligne seulement les muscles des deux mains (ceux de l’éminence thénar 
droite sont seuls trés affaiblis) ; atrophie notable des muscles les plus paralysés, 
et perte de leur excitabilité électrique et mécanique. 

La marche descendante des phénomènes paralytiques fait penser à un épan- 
chement sanguin et non à une thrombose ou à une embolie. 

L’absence presque complète de troubles de sensibilité (très faible diminution 
aux mains seulement) permet de localiser cet épanchement aux cornes antérieures 
et l'intégrité relative des fléchisseurs le localise aux parties antérieure et 
interne seules de ces cornes. 

La spontanéité de cette lésion n’est qu’apparente: les antécédents révèlent 
une faiblesse ancienne des parois vasculaires et peut-être une lésion médullaire 
chronique latente. A. LéRi, 


1374) Un cas d'Hématomyélie (A case of hematomyelia), par James HeNDRIE 
Lioyp. The Journal of nervous and mental Disease, février 1900, vol. XX VII, n° 2, 
p- 92 (7 figures). 


Une femme de 53 ans, ayant fait une chute le 9 avril 1899, resta complètement 
paralysée à la suite de cet accident; parmi les muscles du thorax, ceux de la 
poitrine étaient seuls paralysés. La sensibilité cutanée était abolie au-dessous d’une 
ligne horizontale passant par les clavicules ; les réflexes rotuliens étaient exa< 
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gérés. Respiration irrégulière ; incontinence des sphincters. Les jours suivants, 
un peu de sensibilité revint dans le pied gauche, et la sensibilité au chaud et 
au froid revint dans la jambe droite. Escarre fessiére. La respiration s’embar- 
rassa de plus en plus, et la malade mourut le dixième jour après l'accident ; les 
réflexes rotuliens étaient abolis. 

A l’autopsie la moelle apparut un peu renflée dans la région cervicale moyenne, 
et la section montra en ce point un épanchement sanguin très limité. Le micro: 
scope montra que la lésion était située du cinquième au deuxième segment cervi- 
cal et occupait la moitié antérieure des cordons postérieurs entre les deux cornes 
postérieures. A ce niveau les cellules nerveuses des cornes antérieures présen- 
taient des lésions de chromatolyse très accentuée. Dégénérescence des cordons 
latéraux, surtout du gauche, etc. 

Les altérations du rythme respiratoire chez cette malade montrent que le nerf 
phrénique fonctionnant mal, son centre était donc lésé: ce qui confirmerait l'opi- 
nion de Mills, Starr, Thorburn et autres qui placent le centre du phrénique dans 
les second et troisième segments cervicaux, ainsi que dans la partie supérieure 
du quatrième segment. L. ToiLewse. 

Discussion. 


1375) Un cas dH’émimélie avec radiographie, par MM. A. Mocucaer et 
“VaiLLanT. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, p. 937. 


Ce cas tire principalement son intérêt de l'épreuve radiographique obtenue. 
E. pe Massary. 


1376) Les Kystes hydatiques à détermination Médullaire, par G. Scuzas 
(d’Alger). Travaux de neurologie chirurgicale, juillet 1900, p. 250-271. 


S. montre que les kystes hydatiques intra-rachidiens n’ont pas de symptoma- 
tologie propre, qu'ils donnent lieu à des symptômes decompression et de méningo- 
myélite. La présence d’une poche extra-rachidienne ainsi que l'urticaire feront 
penser au kyste hydatique en présence de signes prolongés de compression 
lorsque la tuberculose pottique et la méningo-myélite syphilitique peuvent 
être éliminées. Le traitement est l’exérése. THoma. 


1377) Deux cas de Compression osseuse dans la Paraplégie du Mal 
de Pott, par M. Paut Guisas. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1899, 


p. 946. 


Dans ces deux cas, recueillis dans le service de M. Ménard, à Berck, la com- 
pression médullaire est manifestement due aux lésions osseuses. 
E. pe Massary. 


1378) Gontusion de la Moelle épinière, par M. Toucue. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1900 p. 299. 


Contusion de la région lombaire par l’angle d'un wagon ; douleurs vives sans 
impotence ; après un mois, la guérison semblait complète, mais une double scia- 
tique survint bientôt ; elle persista pendant quatre ans, prédominante à droite, 
et entrafna une atrophie musculaire notable, Le malade mourut asystolique. 
Petite tumeur située entre l’origine des racines postérieures des 28 et 3° paires 
sacrées, tumeur constituée par une hernie du cordon postérieur de la moelle. 

E. De Massary, 
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1879) Contribution à l'étude de la Sclérose en Plaques chez les Enfants, 
par E. Lesreton. Thèse de Paris, n° 347, mai 1900, chez Jouve et Boyer (80 p., 
4 obs.). 


Dans cetravail, L. étudie cliniquement quatre enfants présentant des symptômes 
bien marqués de sclérose en plaques. Il oppose ces cas aux observations où des 
symptômes qui ne présentaient que peu de rapports avec la sclérose en plaques 
furent reconnus à l’autopsie sous la dépendance des lésions habituelles de cette 
affection. 

Cliniquement, les malades de L. sont atteints de sclérose en plaques, et leurs 
observations montrent que dans la sclérose en plaques des enfants on peut ren- 
contrer des signes appartenant aux diplégies cérébrales infantiles. 

Si les diagnostics de L.ne sont pas acceptés, en raison du manque de vérifica- 
tion anatomique, ils prouveraicnt que la sclérose cérébrale infantile, la diplé- 
gie cérébrale infantile, le tabes dorsal spasmodique peuvent présenter les symp- 
tômes de la sclérose en plaques ; mais si l’on admet cette opinion, on est con- 
traint de reconnaître qu’aucun des symptômes attribués à la sclérose en plaques 
même le tremblement intentionnel si caractéristique, ne permet d'affirmer l’exis- 
tence de cette maladie. Ces symptômes pourraient se rencontrer ailleurs et ne 
formeraient plus par leur réunion qu'une sorte de syndrome plus ou moins 
complet susceptible d'apparaître au cours d’affections très diverses du système 
nerveux. FEINDEL, 


1380) Un cas de Sclérose Latérale Amyotrophique avec la Dégénéres- 
cence accusée depuis l’écorce cérébrale jusqu'aux muscles, par 
Wizciau Speitter. Contributions from the William Pepper Laboratory of clinical 
medecine, University of Pennsylvania. Philadelphia, 1900, p. 63-106 (1 obs., exa- 
men histol., 11 fig.). 


C’est le 10° cas de sclérose latérale amyotrophique « où les lésions dégénéra- 
tives purent être suivies jusqu'à l'écorce cérébrale. La méthode de Marchi fit 
constater la dégénérescence de nombreuses fibres dans la zone motrice et dans 
le corps calleux la dégénérescence était intense. Les cellules nerveuses'corticales, 
en dedans et en dehors de la zone motrice, étaient fortement pigmentées et les 
fibres tangentielles étaient en partie dégénérées. THOMA. 


1381) Un cas de Sclérose Latérale Amyotrophique, dans lequel la dégé- 
nérescence fut suivie depuis. l'écorce cérébrale jusqu'aux muscles 
(A case of amyotrophic lateral sclerosis etc.), par Spitter. The Journal of 
nervous and mental Disease, vol. XXVII, n° 3, mars 1900, p. 165. Société 
neurologique de Philadelphie. 


Homme de 55 ans, dont la maladie commença à la suite d’un refroidissement 
intense et évolua en une année : symptômes caractéristiques de sclérose latérale 
amyotrophique. Les fibres motrices dégénérées purent être suivies depuis la 
région rolandique jusqu'à la région sacrée, et la dégénérescence était intense 
dans le corps calleux, le nerf cubital etles muscles du membre supérieur. L'étude 
attentive de ces cas peut servir à déterminer l’étendue de l’aire motrice chez 
l’homme. L. TOoLLEMER. 


1382) Notes sur trois cas d’Affections Nerveuses anormales dans une 
famille (Notes on three anomalous cases in one family), par Horatio C. Woon. 
The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XX VI, n° 12, p. 734. 


Ils'agitde deux frèresetunesœur, sansantécédents nerveux. Le premier, dont 
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l’âge est inconnu, présente unelésion nerveuse de diagnostic indéterminé. Le 
deuxiéme, 46 ans, a une affection spinale (poliomyélite antérieure probable) qui 
débuta à 40 ans. Le troisième cas concerne une femme de 35 ans,atteinte de para- 
plégie incomplète avec contracture et pouvant être un cas de sclérose latérale 
amyotrophique. La parenté des trois malades est intéressante à constater et 
suggère l’idée d’une cause commune. L. TOLLEM ER. 


1383) Tumeur des Méninges rachidiennes, par M. Toucue. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1900, p. 49. 


Femme de 51 ans, qui pendant l'évolution d'un cancer utérin fut atteinte d'une 
paraplégie spasmodique avec incontinence d'urine et constipation. 

A la partie inférieure de la moelle épinière se trouvait une tumeur, constituée 
très vraisemblablement aux dépens de la pie-mère. 

M. Cornil fit l'examen histologique de cette tumeur qui présentait les particu- 
larités anatomiques du genre décrit sous le nom de psammome (Virchow), de 
sarcome angiolithique( Cornil et Rouvier), d’endothéliome. E. pe Massaay. 


1384) Méningite suppurée chez un enfant de sept jours. Porte 
d'entrée ombilicale probable, par M. Aupion. Bulletins de la Société ana- 
tomique de Paris, 1900, p. 241. 


Enfant mort à sept jours ; l’autopsie ne fournissant pas l’explication de lamorl, 
on ouvritle crâne eton trouva une méningite suppurée à streptocoques. Le point 
de départ de cette infection était probablement dans une endophlébite de la 
veine ombilicale. E. ne Massary. 


1385) Les formes communes de Méningite et leur diagnostic, en parti- 
cuHer au point de vue de la Méningite séreuse (The common forms 


of meningitis and their recognition with special reference to serous meningi- 


tis), par CuartesL. Dana (New-York). The Journal of nervous and mental Discax, 
1899, vol. XX VI, n° 12, p. 725. 


Aprés avoir passé en revue diverses classifications des méningites, D. élablit 
la classification suivante d'après 137 cas observés à l'hôpital Bellevue, dont 
46 cas avec autopsie : 


Pachyméningite externe (d'origine mastoïdienne)............ 2 
Pachyméningite interne (hémorrhagique et syphilitique)..... 12 
Leptoméningite fibrino-purulente.............,........,.... 52 
Leptoméningite cérébro-spinale, ,.....,......,............... 15 
Leptoméningite tuberculeuse..............,................ 14 
( traumatique ) 
Méningite séreuse , alcoolique ? .....................,..... 15 
( infectieuse 
Leptoméningite chronique...........,.,......,............., 3 
Formes non classées.............,...........,............. 19 
Méningite spinale..,...............,........,..,............ 5 
CAS AVEC AUTOPSIES : 
Leptoméningite cérébro-spinale........................... . 5 
Leptoméningite cérébro-purulente.....................,..... 18 
Leptoméningite tuberculeuse..,......,,.,.......,.,.,..,.... 7 
Leptoméningite séreuse......,.............,.... cnsssssrsses 7 


Pachyméningite interne. ...............,... snnssssoresseeses 9 
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Après avoir rapidement rappelé les caractères différentiels de ces diverses 
méningites, D. insiste sur la méningite séreuse dont il décrit une forme trau- 
matique, une forme alcoolique ou toxique et une forme hydrocéphalique aigué 
ou chronique. Il insiste sur la ponction lombaire comme moyen de diagnostic. 

L, TOLLEMER, 


1386) Sur les Paralysies sensitivo-motrices de la musculature de la 
Pace, avec remarques sur les Paralysies Oculaires de la première 
période du Tabes (On sensorimotor palsies of the musculature of the face 
with remarks on the ocular palsies of the early stages of tabes), par Joserx 
Frænxez. The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI, n° 10, p.616 
à 640. 


L'étude attentive de l’expression faciale des tabétiques et des paralysies facia- 
les et oculo-motrices si fréquemment observées chez ces malades a conduit F. 
à étudier quels sont les rapports qui peuvent exister entre les maladies du 
5e nerf crânien et la mobilité de la face. C’est ce qu’il fait au point de vue cli- 
nique, physiologique et anatomique dans cet important mémoire basé sur l'étude 
de 22 cas de tabes. 

Il conclut qu'une lésion de la 5° paire influe sur la mobilité de la face. Jusqu’a 
présent il est impossible de savoir quelle est la fonction du trijumeau qui peut 
être la cause du trouble de cette mobilité : la sensibilité kinesthésique a tou- 
jours été trouvée plus altérée que les autres fonctions du nerf. L'effet de la 
lésion du 5° nerf crânien sur la motilité des yeux semble être analogue. 
Mais les moyens employés pour examiner la sensibilité profonde des muscles de 
la face et de la musculature de l’œil sont peu exacts et peu sensibles. Il est pro- 
bable que quelques-unes des paralysies oculaires du tabes sont des paralysies 
sensitivo-motrices. Sion compare les nerfs crâniens aux nerfs spinaux, au point 
de vue fonctionnel, le trijumeau représente la partie sensitive ou la racine posté- 
rieure d’un nerf dont le facial, l’oculo-moteur et le nerf trochléaire représen- 
tent la partie antérieure motrice. L. TOLLEMER. 


1387) Paralysie Faciale, congénitale, unilatérale et à localisation 
exceptionnelle (Facial Paralysis congenital, unilateral and of unique distri- 
bution), par F. W. Lancpon (Cincinnati). The Journal of nervous and mental 
Disease, 1899, n° 10, p. 593 (5 figures). 

Homme de 33 ans, le huitième de 15 enfants, sans antécédents personnels ou 
héréditaires notables : il n’a jamais pu fermer l’œil gauche et sa naissance fut 
facile ; il n’a jamais eu de convulsions, ni de maux d'oreille. Il présente des 
cicatrices de la cornée gauche, dues à une kératite ancienne. Il est grand, vigou- 
reux, intelligent, et exerce la profession d’infirmier. 

L’œil gauche est fortement hypermétrope ; de plus, le muscle droit externe 
gauche est plus faible que le droit. Les muscles suivants sont absolument para- 
lysés à gauche : occipito-frontal, moitié interne de l'orbiculaire palpébral 
pyramidal, élévateur commun de la lèvre supérieure et de l'aile du nez, 
élévateur propre de la lèvre supérieure, et le risorius. L'œil ne peut être 
complètement fermé. La voûte palatine est plus haute du côté gauche et la luette 
est légèrement attirée à gauche, mais il n’y a pas de paralysie du voile. La 
langue est très mobile, mais un peu déviée à droite. A part cela, le malade 
est absolument normal. S'agit-il d’une lésion congénitale spontanée ou d'un 
arrêt de développement ? L. TOLLEMER. 
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1388) Une nouvelle théorie sur la pathogenése des Contractures et 
des Spasmes associés dans les Paralysies périphériques du Nert 
Facial (Una nuova teoria sulla patogenesi delle contratture e degli spasm; 
associati nelle paralisi periferiche del nervo facciale), par le professeur 
F. Guitanpucci (de Rome). Jl Policlinico, vol. VII-M, fasc. 6, p. 227-289, juin 
1900 (7 obs., 2 fig.). 


La pathogénie de la contracture consécutive aux paralysies périphériques du 
facial est encore objet de controverses ; les auteurs ne donnent pas à ce phéno- 
mène l'interprétation universellement admise pour la genèse des contractures 
dans les autres paralysies périphériques. Dans celles-ci, la contracture provient 
d'un défaut d'équilibre dans la tonicité des différents groupes musculaires par 
suite de la paralysie et de l'atrophie de quelques-uns, tandis que la tonicité 
de leurs antagonistes est conservée. L'exactitude de cette théorie, exposée minu- 
tieusement par Duchenne, est facilement démontrable dans les paralysies limi- 
tées à un ou plusieurs muscles des membres. Il y a des cas de contracture con- 
sécutive à la paralysie faciale où le contraste entre les muscles contracturés 
(muscles dont l'action physiologique est bien connue) et l’atrophie de leurs anta- 
gonistes se marque avec une telle précision, qu'il paraît évident que la théorie 
de Duchenne est applicable à ces cas. Le but du travail de G. est de démontrer 
qu’il en est effectivement ainsi, au moins pour la grande majorité des cas de 
contracture dans les paralysies faciales périphériques. 

Il donne 7 observations qui lui servent à mettre en évidence les faits sui- 
vants : 1° La contracture intéresse les muscles qui ont récupéré leur motilité 
volontaire et leur excitabilité électrique, lorsque leurs antagonistes demeurent 
paralysés et s’atrophient ; 50 la contracture d'un muscle dela face est permanente 
lorsque son antagoniste est irréparablement paralysé et atrophié ; 3° la con- 
tracture disparaît lorsque la motilité volontaire et l'excitabilité électrique de 
l’antagoniste se rétablit ; 4° la contracture manque lorsque tous les muscles de 
la face sont complètement paralysés, ou s’ils sont seulement parésiés, mais à 
degré égal. 

Aucune des différentes explications de la contracture des muscles dans la 
paralysie faciale périphérique (altérations nerveuses, Erb et Bernhart ; altéra- 
tions musculaires, Erb ; irritation bulbaire, Hitzig, Hirt) n'est satisfaisante; 
celle de G. est d'accord avec l'observation et avec les principes généraux qui 
règlent la façon de s'établir de la contracture dans les parties atteintes de para- 
lysies périphériques. 

Reste à voir si cette interprétation peut jeter quelque lumière sur la genèse 

des spasmes associés. Si l'on se reporte à l'expression des états émotifs cher 
l'individu normal, on voit que par exemple l’orbiculaire participe à l'expression 
d’un grand nombre d'émotions (doute, mépris, décision, rire et sourire, etc.) 
pour lesquelles un certain rétrécissement de la fente palpébrale accompagne la con- 
traction d’autres muscles de la face. Il est, par suite, logique de considérer la 
fermeture fréquente de l'œil des paralysies de la face pendant les états émotifs 
comme l’exagération d'un fait physiologique. Cette exagération trouve sa raison 
d'être très simplement dans la contracture permanente du muscle orbiculaire 
causée par la perte de la tonicité de ses antagonistes atrophiés. F. Deceni. 
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1389) Les rapports entre les Névralgies du Trijumeau et la Migraine 
(The relation between trigeminal neuralgias and migraine), par James Putnam. 
The Journal of nervous and mental Disease, vol. XXVII, n° 3, mars 1900, 
page 129. 

La forme récurrente des névralgies sus-orbitaires diffère beaucoup des 
autres névralgies du trijumeau et quelques-unes de ses caractéristiques 
rappellent la migraine d’une façon frappante. L'objet du présent travail est de 
confirmer cette opinion en rapportant un autre cas dans lequel une névralgie 
ophtalmique typique (consécutive à un coryza aigu et revenant plusieurs 
jours de suite à neuf heures du matin pour passer entre une et deux heures de 
l'après-midi) était assqciée à une hémianopsie temporaire et à d’autres symp- 
tômes qui sont la caractéristique de la migraine et qu’on ne trouve pas dans 
l’histoire clinique de ce que nous appelons névralgies. 

P. discute ce qu'on doit entendre par migraine et quelle est la nature des 
troubles névralgiques: à côté de la névrite qui peut y jouer un rôle pouvant les 
compliquer, il ne faut pas oublier que non seulement les caractères, mais aussi 
la distribution de la douleur dépendent d’un élément central. L. ToLLemer. 


1390) Un cas de Paralysie du Trijumeau (Report of a case of trigeminal 
paralysis), par Lancer Brown (Chicago). The Journal of nervous and mental 
Disease, 1899, vol. XXVI, n° 9, p. 554 (1 figure). 


Homme de 57 ans, sans antécédents personnels ou héréditaires : attaque de 
sciatique cing ans auparavant. Depuis deux semaines, le côté gauche de la face 
est devenu peu à peu insensible. 

Examen: Le 21 janvier 1896, la sensibilité au contact et à la douleur est diminuée 
dans l’aire de distribution de la première et de la deuxième branche du 5° nerf. 
La diminution est surtout forte sur la cornée, les gencives, la muqueuse de la 
joue, et sur une surface de la taille d'une pièce de deux francs au-dessous de 
l’œil. Partout ailleurs, la sensibilité est normale. Le goût est un peu diminué 
pour les choses améres. Rien d'autre à noter. Les symptômes augmentent jus- 
qu’au 28 février, où il se produit dela diplopie (faiblesse du droit externe gauche). 
Cet état resta à peu près le même jusqu’en février 1898, le malade accusant des 
sensations de froid, d’engourdissement, des douleurs lancinantes dans les 
parties atteintes, mais tous ces symptômes varient d'un moment à l'autre. Le 
Dr Henry Crapce nota l’état de l’œil pendant la maladie : il opéra le malade en 
juin 1896, pour un strabisme interne (avancement du droit externe gauche). La 
vision a diminué graduellement ; mais cette diminution ne semble pas due à 
une névrite rétro-bulbaire ; elle peut être attribuée à une périnévrite située entre 
le chiasma et le canal optique. En dernier lieu, il s’est produit du ptosis à gauche. 
L’anesthésie de la cornée reste la même. 

B. discute le diagnostic avec le tabes en particulier et les dégénérescences 
nerveuses en général, et il admet qu’il doit s'agir d'un anévrysme intra-crânien 
peu volumineux. L. ToLLEMER 


1391) Une forme particulière de Paralysie obstétricale. Monoplégie 
brachiale double avec Amyotrophie, syndrome de Little aux mem- 
bres inférieurs, par Barpavana pI GRAVELLONA. Thèse de Paris, n° 654, 
21 juillet 1900, 36 p., chez Maloine. 

Du paralléle entre une observation clinique complexe et l’autopsie, B. 
conclut que le traumatisme obstétrical peut déterminer des lésions trés vas tes 
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intéressant les plexus brachiaux, la pachyméninge spinale,-les méninges céré- 
brales avec dysgénésie secondaire d’un hémisphére cérébelleux et du cordon 
antéro-latéral de même côté. 

Le fait relaté comporte donc une déduction importante : la possibilité de loca- 
lisations multiples dans le cas de paralysie obstétricale ; et il apporte un argu- 
ment de plus à lathèse de ceux qui soutiennent que le syndrome de Little est 
dû à une lésion spéciale de la voie motrice, cette lésion n'étant ni la sclérose 
dense, ni l'agénésie brutale. FEINDEL. 


1392) Paralysie Digitale isolée (Isolated finger paralysis), par Wiuuax 
Brownine (Brooklyn). The Journal of nervous and mental Disease, vol. XXVI, 
n° 9,1899, p. 527 (8 figures). 


Le titre de ce travail est inexact, car il s’agit en réalité de ruptures tendi- 
neuses et musculaires chez un vieillard. 

Homme de 78 ans, très vigoureux, ayant chiqué du tabac toute sa vie : pas 
d’alcoolisme. Un peu de tremblement sénile. A 72 ans, étant à la pêche de la 
truite, il sentit tout à coup, en lançant sa ligne, que quelque chose cédait à la 
partie postérieure de la main: l'extension du médius droit fut immédiatement 
impossible. La douleur persista vingt-quatre heures. Dix-huit mois après, en 
levant une boîte peu lourde, l’annulaire droit fut affecté à son tour : l'extension 
spontanée des deux doigts resta impossible pendant toute la vie du malade, qui 
mourut à 78 ans avec des signes d’artério-sclérose (cataracte, albuminurie 
légère, cedémes). 

A l’autopsie, on trouva les tendons des deux doigts atteints normaux dans les 
deux cinquièmes inférieurs du dos de la main. A partir de ce point jusqu'au 
tiers inférieur de l’avant-bras, sur une étendue de 10 centim., les tendons exten- 
seurs du médius et de l'annulaire avaient disparu ; les gaines, épaissies, étaient 
englobées dans une bande de tissu cicatriciel. Les fibres musculaires de ces 
tendons étaient jaunâtres et dégénérées. L'examen microscopique montra une 
dégénérescence hyaline des fibres musculaires, une légère infiltration de petites 
cellules rondes et de l’endartérite oblitérante. 

Il s’agit donc de ruptures musculaires et tendineuses. Mais ces ruptures ont 
vraisemblablement été rendues possibles par des troubles trophiques; ces 
derniers sont-ils dus à l’endartérite sénile seule, ou à des troubles nerveux plus 
ou moins lointains? L. ToLLEMER. 


1393) Rigidité de la Colonne Vertébrale (Rigidity of-the spinal column), 
par Puivip Zenner (Cincinnati). The Journal of nervous and mental Disease, 1899, 
vol. XXVI, n° 11, p. 659. 


Aprés avoir étudié la bibliographie de cette maladie depuis que Bechterew 
(en 1893) la décrivit le premier, Z. en rapporte trois observations personnelles, 
l'une chez un homme de 29 ans, l’autre chez un homme de 44 ans, et la troisième 
chez un garçon de 16 ans. Dans la première observation toute la colonne verté- 
brale est immobilisée, sauf la colonne cervicale où la courbe cyphotique est pro- 
noncée ; dans la deuxième la cyphose n'existe pas. La troisième observation est 
incomplète par suite de l’absence de renseignements sur l'enfant, qui est un 
dégénéré : la cyphose est énorme. 

Le trait commun à tous les cas de spondylose est la rigidité de l’épine dorsale, 
soit dans sa totalité, soit dans la plus grande partie de son étendue. Dans la 
plupart des cas, l'ankylose affecte aussi les articulations vosto-vertébrales. Habi- 
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tuellement on trouve une grande courbe cyphotique, qui manquait dans trois cas 
(Strumpell, Baumler et Boehler); mais peut-être s’est-elle montrée plus tard, vu 
peut-elle manquer si le malade reste longtemps au lit. Les symptômes dus à la 
compression des racines spinales sont absents ou peu prononcés dans la plupart 
des cas et, en général, la douleur est peu marquée. 

La maladie semble avoir une origine nettement arthritique, comme l’indiquent 
parfois l'état des articulations autres que celles de la colonne vertébrale et 
parfois aussi la présence d’ostéophytes vertébraux. La nature de l’arthrite varie 
peut-être (goutte, rhumatisme, arthrite déformante). Mais diverses circonstances 
font penser à Z. que la maladie peut ne pas toujours être primitivement arti- 
culaire, et dans ses deux premiers cas il a eu l'impression que la maladie 
était primitivement musculaire (rhumatisme musculaire) : dans cette dernière 
hypothèse l’ankylose osseuse surviendrait consécutivement ou serait due à une 
inflammation subséquente des vertèbres et des disques intervertébraux. 

L. ToLLeER, 


1394) Rigidité ankylosante progressive de la Colonne vertébrale (Pro- 
gressive ankylotic rigidity of the spine) (spondylose rhizomélique), -par B. Sacus 
et J. FRAENKEL. The Journal of nervous and mental Disease, vol. XXVIJ, no 1, 
janvier 1900,p. 1. 


De l'étude des divers cas de spondylose rhizomélique publiés et de celle des 
constatations anatomiques qui ont été faites par Bechterew, Marie et Léri, on 
peut conclure que les faits réunis sous cette dénomination appartiennent à deux 
types, qui ont les caractéristiques suivantes : 

Type de von Bechterew. — Rigidité chronique de la colonne vertébrale, souvent 
limitée à la région cervicale, les autres articulations du corps étant indemnes. 
Les symptômes radiculaires prédominent. Lésions anatomo-pathologiques ; 
leptoméningite chronique avec lésions des racines et de la moelle ; les articu- 
lations vertébrales sont normales. 

Type de Strümpell-Marie. — Rigidité chronique de la colonne vertébrale avec 
participation de l'articulation scapulo-humérale ou de celle de la hanche. Pas 
de symptômes radiculaires, Lésions anatomiques : ossification des ligaments, 
hypertrophie et ankylose des articulations. 

S. et F. rapportent quatre observations personnelles : les deux premières 
rentrent dans le type Strumpell-Marie. La troisième ressemble au type de von 
Bechterew, sauf que les symptémes principaux ont porté sur la région lombaire : 
dans ce cas, peut-être syphilitique, l'opération (laminectomie des XIe et XII dor- 
sales) fit voir une pachyméningite, et améliora beaucoup le malade. Dans la qua- 
trième observation le diagnostic fut pachyméningite et le cas n'est rapporté que 
pour faire voir combien il ressemblait à larigidité vertébrale de von Bechterew. 

Letype de von Bechterew ne doit pas être considéré comme une entité mor- 
bide ; c’est.une forme secondaire de rigidité spinale. Quant au type Strümpell- 
Marie, les lésions que l’on observe semblent différer en degré et en localisation, 
mais non en nature, de celles qu'on trouve dans les formes graves de rhuma- 
tisme articulaire et d’arthrite déformante ; au point de vue clinique,cependant, la 
spondylose rhizomélique mérite une étude à part parmi les rigidités de la colonne 
vertébrale. L. ToLLEMER. 


1395) Spondylose rhizomélique, par Gani. À. Accad. peloritana di Messina, 
27 juin 1900. 


G. présente des photographies d'un malade dont il retrace l'histoire. En plus 
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de la soudure complete de la colonne vertébrale et des articulations coxo-fémo- 
rales, il existait aussi celle des deux genoux avec déformation des tétes articu- 
laires. Les articulations tibio-tarsiennes étaient trés peu intéressées ; celles des 
épaules, des coudes, des doigts étaient tout a fait intactes. 

La maladie avait débuté par des douleurs sacrées, puis s’étendit à la colonne 
vertébrale et descendit aux genoux. Quelques années auparavant le malade avait 
souffert de polyarthrite rhumatismale ; G. croit que la spondylose n'est qu'une 
variété de rhumatisme chronique. Son malade, fait nouveau, marchait à quatre 
pattes le ventre en l'air, en quadrupéde renversé. F. Decenri. 


1396) Rhumatisme chronique ankylosant chez une jeune fille ; Pachy- 
méningite cervicale postérieure, par M. Toucne. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1900, p. 599. 


Ce rhumatisme chronique ankylosant débuta par l'apparition d'un pied plat 
valgus des adolescents ; ce fut un rhumatisme chronique consistant en une anky- 
lose précoce des segments osseux, non déformés, mais atteints de raréfaction 
de leur tissu. Une broncho-pneumonie grippale emporta la malade. A l’autopsie, 
on trouva un épaississement de la face postérieure de la dure-mère rachidienne. 

E. pe Massary. 


1397) Scoliose congénitale, par M. A. Moucaert. Bulletins de la Société anato- 
mique de Paris, 1899, p. 972. 

M. Mouchet présente une piéce provenant de la colonne vertébrale lombaire 
d'un monstre exencéphale, porteur de pied-bot varus équin, d'anomalie des doigts 
gauches, des yeux. de macrostomie droite, etc. 

Entre la première et la deuxième vertèbre lombaire existait un coin ostéo-carti- 
lagineux, vertèbre supplémentaire développée seulement dans sa moitié droite. 
Il n’y avait pas, en dehors de cette région, d'autre anomalie des vertèbres. 

E. pe Massary. 


1398) Autopsie d'un cas d'Acromégalie, par M. Pacniez. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1899, p. 942. 
Autopsie complète ; le corps pituitaire avait un volume triple du volume nor- 
mal (poids 1 gr. 70) et sa a tige très grosse faisaitsaillie en repoussant la tente de 
l'hypophyse. E. pe Massary. 


1399) Gigantisme, Acromégalie et Diabète, par Cx. Acnarp et N. Lœpes, 
Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an. XIII, fasc. 4, p. 398-403, juillet- 
août 1909 (5 obs., 6 photog.). 

Observation et photographies du géant présenté à la Société de neurologie le 

8 mai 1900. (Voyez Æ.N., 1900, p. 438.) FEINDEL. 


1400) Polydactylie des mains et des pieds, par M. Aupion. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1899, p. 1073. 


Enfant présentant 11 métatarsiens et 13 orteils. E. pe Massary. 


1401) Deux cas de Dystrophie Musculaire avec autopsie (un de ces 
cas, du type facio-scapulo-huméral, a été observé par Duchenne 
(de Boulogne), Landouzy et Dejerine) (Two cases of muscular Dystrophy 
with necropsy, etc.), par Wituam G. Spitter. The Journal of nervous and mental 
Disease, vol. n° 1, janvier 1900, p. 47. 


Le premier de ces cas a 6té observé par Duchenne, de Boulogne, en 1872, le 
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malade ayant alors 9 ans : il est mort dans le service de M. Dejerine, à Bicétre, 
à Page de 34 ans environ. S. a fait l'examen microscopique du système nerveux. 
C'était un cas d’atrophie musculaire héréditaire progressive, ayant commencé 
par la face à l’âge de 3 ans. L’atrophie était surtout marquée à la face, aux 
épaules, dans les membres supérieurs. Contracture des extrémités. Pas de dou- 
leurs, de contractions fibrillaires, d’hypertrophie et pas de réaction de dégéné- 
rescence. A l’autopsie, l’atrophie des muscles était intense : les muscles de l'œil 
et ceux de la mastication étaient cependant remarquablement conservés. Les. 
branches intra-musculaires du nerf facial, examinées à l’état frais, étaient nor- 
males ; les racines antérieures et postérieures, les nerfs des muscles des mem- 
bres étaient normaux. Enfin, le système nerveux tout entier n'était le siège d'au- 
cune lésion. En dépit de l’atrophie énorme des muscles innervés par la septième 
paire, la portion intra-médullaire du facial était absolument normale : les cellules 
des noyaux des deux côtés ne présentaient aucune altération. Le diaphragme 
était très dégénéré, mais ses fibres nerveuses étaient normales. - 

Le deuxième cas est celui d’un homme du service de M. Dejerine. La face 
était intacte : la paralysie commença par les jambes à l’âge de 8 ans et revétit 
le type pseudo-hypertrophique, Le malade mourut à l’âge de 20 ans. Les 
muscles étaient très atrophiés, mais le système nerveux était normal. 

De l'étude de l'historique des atrophies musculaires, S. tire les conclusions 
suivantes : 

1° Il existe des cas d’atrophie musculaire qui présentent les lésions bien 
connues et regardées comme caractéristiques des diverses formes d’atrophie 
musculaire. Dans la grande majorité de ces cas, la moelle et les nerfs périphé- 
riques sont normaux. | 

2° Dans d’autres cas rares présentant les traits cliniques de la dystrophie 
musculaire, le système nerveux est plus ou moins touché. 

3° Les lésions histologiques des muscles ne sont pas pathognomoniques d’une 
forme quelconque d’atrophie. 

4° Il est juste de regarder la dystrophie musculaire comme une maladie en 
général distincte de l’atrophie musculaire spinale, mais des formes de transition 
réunissent l'un à l’autre le type myopathique et le type myélopathique. 

L. ToccemMEr. 


1402) Deux cas d’Atrophie Musculaire avec autopsie (Two cases of . 
muscular dystrophy with necropsy), par Wicuiau Srier. Contributions from 
the William Pepper Laboratory of clintcal medicine, University of Pennsylvania. 
Philadelphia, 1900, p. 17-62 (2 obs., examen hist., 2 photogr., 8 fig.). 


Le premier de ces cas est bien intéressant au point de vue historique : il s'agit 
d'un type facio-scapulo-huméral, et l’histoire clinique a été prise par Duchenne 
de Boulogne et plus tard par Landouzy et Dejerine. Le deuxième est aussi un 
malade de Dejerine. W. Spiller, aprés un examen histologique détaillé des 
pièces provenant de ces deux malades, en vient à conclure que les cas de myo- 
pathie avec localisation de l’atrophie suivant l’une des formes décrites, présentent 
ordinairement à l’examen histologique une moelle normale et des nerfs périphé- 
riques normaux. Dans quelques rares cas de dystrophie musculaire, le système 
nerveux est plus ou moins atteint. Les lésions histologiques des muscles ne sont 
caractéristiques d'aucune forme d’atrophie musculaire. Il y a lieu de considérer 
les myopathies comme bien distinctes des myélopathies, mais il peut se ren- 
contrer des formes de transition qui relient les unes aux autres myopathies et 
myélopathies. THOMA. 
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1403) De la Myopathie primitive progressive, forme juvénile, d’Erb, 
par René Viarp. Thèse de Paris, n° 480, 5 juillet 1900 (124 p., 43 obs., 2 phot., 
bibl.). 


V. a réuni dans sa thèse un grand nombre d’observations de myopathie et 
donné l’histoire et les photographies d'une malade de M. Landouzy. Il pense 
que l’atrophie musculaire progressive juvénile d'Erb ne doit pas être considérée 
comme une entité morbide distincte, maïs comme une simple forme clinique de 
la myopathie primitive progressive. L'anatomie pathologique a fait considérer 
jusqu'ici cette maladie comme étant d’origine purement myopathique ; mais la 
présence fréquente de certains caractères attribués aux myélopathies, l'existence 
dans une même famille de myélopathiques et de myopathiques, l’alternance de 
l'affection avec d’autres maladies nerveuses, fait aujourd'hui soupçonner une 
origine nerveuse, peut-être simplement trophique, mais peut-être aussi avec des 
lésions anatomiques encore inconnues. Feinpez. 


1404) Un cas d'Amyotrophie dite essentielle avec réaction de dégéné- 
rescence, par J. Asanie et J. Denorés. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 
an XIII, n° 4, p. 416-424, juillet-août 1900 (obs., 4 fig.). 


Le malade(11 ans) réunit les particularités suivantes : absence complète de 
caractère familial, pas d'hérédité de métamorphoses, présence des stigmates 
(voûte du palais ogivale, dents irrégulières en nombre et en implantation, défor- 
mations thoraciques, ectopie testiculaire double). 

Les troubles ontcommencé dès le jeune âge par les membres inférieurs ; au 

premier abord, le malade semble être atteint de paralysie pseudo-hypertrophique, 
et cependant il ne s’agit pas de myopathie essentielle, car il manque deux des 
caractères spécifiques : le caractère familial, l’absence de la réaction de 
dégénérescence. 
_ Ce cas n'appartient pas davantage aux formes rassemblées par Bosc sous le 
nom d’amyotrophies familiales des extrémités, puisqu'il lui manque le caractère 
familial et qu’en outre il n’a ni contractions fibrillaires, ni troubles vaso-moteurs 
comme dans le type Charcot-Marie. Il ne s’agit pas davantage du type névritique 
de Dejerine-Sottas, nid’amyotrophie progressive myélopathique de Wernig. 

En somme, forme atypique, forme de transition un peu différente de celles qui 

_ont déjà été décrites et qui place le cas en « situation d'attente >.  Fæinvez. 


1405) Hypertrophie Musculaire volumétrique vraie du membre supé- 
rieur par augmentation de volume des fibres musculaires, par 
M. G. Duranre. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 272. 


Examen histologique du deltoide du membre atteint d’Aypertrophie congénitale 
éléphantiasique présenté par M. Morestin. 

Il s’agit ici d’une hypertrophie vraie des muscles par augmentation de volume des 
fibres musculaires, véritable hypertrophie volumétrique que l’on doit opposer à hy 
pertrophie numérique due à la seule augmentation du nombre des éléments con- 
tractiles d’un muscle. Cette hyperplasie musculaire paraît plutôt congénitale 
qu’acquise. En effet, toutes les fibres musculaires sont également augmentées 
de volume, ce qui n'aurait pas lieu s’il s'agissait d’une hypertrophie relevant 
d’un processus pathologique. Cette constatation permet, en outre, d'affirmer que 
l'hypertrophie du membre relève bien d’une véritable maladie hyperirophiante, et 
n’est pas simplement la suite d’un état éléphantiasique simulant l’hypertro- 
phie. 
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Enfin le sarcoplasma est en hyperactivité. Les noyaux sont fortement proli- 
férés ; le protoplasma non différencié, très augmenté, s'accumule par places 
jusqu’à donner aux fibres un aspect bosselé. Il y a donc un état pathologique 
qui semble indiquer une réaction contre quelque cause perturbatrice. De plus, 
il existe des dégénérescences diverses, phénomènes récents, consécutifs a 
l’oedéme et aux troubles circulatoires, consécutifs également à une infection 
secondaire facilitée par une nutrition insuffisante. | 

Quant à la signification de l'hypertrophie vraie des fibres musculaires, elle 
est impossible à donner ; elle peut dépendre d’une simple anomalie dans le 
développement du membre : ce serait alors une hypertrophie congénitale assimilable 
à une monstruosité locale; elle peut aussi être le stade prémonitoire d'une future © 
amyotrophie, ou encore être une affection particulière, véritable myopathie hyper- 
trophiante que l'on peut opposer aux myopathies amyotrophiques. 

E. ne Massary. 


1406) Contribution à l'étude clinique des Amyotrophies paralytiques 
- de cause articulaire, par P. Tassicny. Thèse de Paris, n° 545, 16 juillet 1900 
(60 p., 7 obs.), chez Steinheil. 


Dans la plupart des variétés d’arthrite, notamment dans les arthrites aiguës 
traumatiques, on voit survenir une paralysie plus ou moins compléte et une 
atrophie plus ou moins accentuée de certains muscles. Ces troubles musculaires, 
de par leurs caractéres cliniques, paraissent bien étre de nature purement fonc- 
tionnelle. La paralysie en particulier peut disparaître rapidement, grâce à des 
moyens appropriés. Plusieurs cas de T. et en particulier une auto-observation 
montrent que le moyen le meilleur et le plus simple -est l’exercice méthodique 
des muscles par la gymnastique suédoise. FERINDEL. 


1407) Myopathies phlébitiques, par Arnmanp GitLor. Thèse de Paris,no 459, 
28 juin 1900, chez Jouve et Boyer, 88 p., 15 obs. 


Les phlébites laissent très souvent, à leur suite, des troubles musculaires 
variés : rétractions, contractures, crampes, parésies, amyotrophies, tremblement 
musculaire. Les amyotrophies sont souvent méconnues, vu l’œdème ; la parésie, 
la diminution des réflexes sont souvent plus accentuées que ne le comporterait 
l’amyotrophie. La pathogénie des troubles musculaires est encore mal connue. 
L'immobilité, les troubles circulatoires, les lésions articulaires assez fréquem- 
ment concomitantes, les névrites périphériques toxi-infectieuses semblent agir 
souvent simultanément. Le pied bot phlébitique semble surtout dû à une attitude 
vicieuse longtemps prolongée du pied. FEINDEL, 


1408) Myopathie progressive et insuffisance mentale (Miopatia 
progressiva e insufficienza mentale), par Sante De Sanctis. Rivista mensile di 
neuropatologia e psichiatria, n° 2, août 1900, 15 p., 1 obs., 1 fig. 


Enfant de 10 ans. L’atrophie musculaire, les caractéres des mouvements et 
de la marche établissaient le diagnostic affirmé d'autre part par l’absence de 
tremblements fibrillaires, les réactions électriques, la pseudo-hypertrophie des 
mollets, etc. Le fait important est l'imbécillité acquise apparue en même temps 
que l’atrophie musculaire. 8. de $. attribue les deux ordres de troubles, l’atrophie 
musculaire et l’imbécillité, à un même processus pathologique du cerveau, 

F, Deeni. 
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1409) La Myotonie, maladie des Echanges organiques (Myotonie, eine 
Krankheit des Stoffwechsels), par V. Becuterew (de Saint-Pétersbourg). Neu- 
rol. Centralbl., n° 8, 1e* février 1900, p. 98. 


La myotonie est généralement considérée ou comme une anomalie congénitale 
dans le fonctionnement du systéme nerveux, ou comme une altération congéni- 
tale du tissu musculaire. Or, tout d’abord la myotonie n’est pas toujours congé- 
nitale, car on a cité des cas de myotonie acquise, et la plupart des cas se déve- 
lopperaient seulement dans la première enfance. De plus, la myotonie n’est pas 
un trouble fonctionnel des centres nerveux : en effet, elle consiste en ce que, à 
la suite d'une contraction forte, le relâchement du muscle ne se fait que lente- 
ment et elle dépend de l'intensité de la tension musculaire qui suit la contrac- 
tion ; or,le phénomène se produit aussi bien à la suite des mouvements réflexes 
que des mouvements volontaires. La myotonie est une altération fonctionnelle 
ou organique des muscles ou de leur appareil nerveux, car le phénomène se 
produit aussi après excitation directe, mécanique ou électrique, des muscles; 
de plus, certains auteurs ont trouvé des altérations de structure des fibres mus- 
culaires (Dejerine, Nearonow, Moltschanow). Cette altération n’est pas une 
anomalie de développement du tissu musculaire, car il y a des myotonies 
acquises et la marche de l'affection présente de grandes oscillations qui peuvent 
conduire à la guérison; c'est un trouble de la nutrition et des échanges orga- 
niques, en particulier de ceux du tissu musculaire : c’est ce que montrent d'une 
part l'examen des urines, d’autre part les bons résultats des traitements qui 
favorisent les échanges. Les urines montrent une diminution notable de l'urée, 
des phosphates et des chlorures ; une augmentation de la créatinine et des autres 
produits de déchet du tissu musculaire ; quand l'état s'améliore, la composition 
de l’urine se rapproche de la normale ; assez souvent la myotonie coïncide avec 
la goutte. Les traitements qui favorisent les échanges (gymnastique, massage, 
électricité, bains tièdes, iodure de potassium, eau de Vichy) ont donné très rapi- 
dement dans plusieurs cas de bons résultats. 

Suivant que ces troubles dans les échanges organiques se produisent après 
la naissance ou dès la vie intra-utérine, la maladie est acquise ou congénitale. 

A. Léni. 


1410) Histoire clinique et anatomie pathologique d’un cas grave de 
Maladie de Basedow avec Hémiplégie, symptômes Bulbaires et 
troubles Mentaux (U. den Klinischen Verlauf.....), par le prof. Dingcer 
(Aix-la-Chapelle). Arch. f. Psychiatrie, t. 33, F. 3, 1900 (30 p., 8 fig., 2 obs.). 


Chez une femme de 41 ans, atteinte de goitre exophtalmique avec crises de 
diarrhée et de vomissements, apparaissent des secousses dans les membres 
avec parésie transitoire ; après un an s'établit une monoplégie brachiale puis 
une hémiplégie gauche avec contracture progressive et une parésie généralisée 
avec mouvements choréiformes des membres et de la langue ; secousses dans 
certains muscles de la face ; parésies oculaires ; parésie du pharynx avec 
nasonnement et régurgitations, enfin parésie faciale gauche. Troubles psychiques 
de forme dépressive et affaiblissement mental. Mort en deux ans. 

A l’autopsie, lésions cérébrales diffuses prédominant dans les circonvolutions 
centrales. Etat cribléde l’écorce avec prolifération névroglique et dégénérescence 
des cellules pyramidales, dégénérescence de la substance blanche et dégénéres- 
cence descendante des faisceaux pyramidaux ; lésions des nerfs faciaux, 
hypoglosses, trijumeaux, de la portion intra-spinale des racines rachidiennes; 
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intégrité des nerfs périphériques. Tous les systèmes de fibres centripètes sont 
aussi lésés ; le faisceau solitaire est normal. 

Le corps thyroïde présente de profondes lésions parenchymateuses caracté- 
risées surtout par des amas de cellules épithéliales (que D. compare aux néo- 
canalicules biliaires des cirrhoses du foie). A noter l'existence d’un corps thyroïde 
accessoire occupant la place du thymus. Lésions parenchymateuses profondes du 
foie et des reins. 

D. donne une deuxième observation de goitre exophtalmique à marche rapide. 
Mort après une thyroïdectomie partielle. L'examen du système nerveux fut 
négatif ; les lésions du corps thyroïde étaient analogues aux précédentes, mais 
avec une moindre abondance de masses épithéliales. Par contre, il existait une 
énorme hypertrophie du thymus. 

D. admet la nature toxique de l'affection et repousse le traitement chirurgical. 

M. TRÉNEL. 


1411) Contribution à la Symptomatologie de la Maladie de Basedow 
(Zür Casuistik des Morbus Basedowii},par Poporr (de Moscou).Neurol. Centrabl., 
n° 8, 15 avril 1900, p. 338. 


P. cite deux cas d’hémorrhagies profuses et variées dans la maladie de 
Basedow : il insiste sur la fréquence relative de ces hémorrhagies et sur l'utilité 
qu'elles peuvent avoir pour le diagnostic des formes frustes : c’est une hémor- 
rhagie qui lui fit rechercher les signes de la maladie dans l'un de ses cas. 

A. Léri. 


1412) Goitre bénin métastatique, par Fasais. &. Accad. di med. di Torino, 
6 juillet 1900. 


Cas de goitre bénin de petit volume qui donna une métastase dans le corps 
d'une vertèbre dorsale. La tumeur, après avoir détruit le corps vertébral, envahit 
le canal, provoquant une myélite par compression. L'examen microscopique du 
néoplasme montra qu'il s’agissait de tissu thyroïdien. F. DeLeni. 


1413) Contribution à l'étude du Pouls Lent permanent, par JuLEs Stor. 
Thèse de Paris, n° 425, 20 juin 1900, chez Carré et Naud, 50 p., 9 obs. 


D'après S. le pouls lent permanent paraît dû à une modification anatomique 
ou fonctionnelle du bulbe selon la théorie de Charcot. La dégénérescence car- 
diaque et l’artério-sclérose bulbaire paraissent réaliser principalement les 
conditions étiologiques de cette affection ; le même rôle étiologique est dévolu 
au surmenage et à l’anémie, eten général à toutes les causes qui peuvent réagir 
sur le bulbe. FRINDEL. 


1414) De la Tachycardie chezles Tuberculeux, par René-Marizg WATEAU. 
T'hèse de Paris, n° 637, 20 juillet 1900 (138 p., 33 obs.), chez Carré et Naud. 


‘W .reconnaft chez les tuberculeux : des tachycardies par compression du 
vague, par névrite du pneumo-gastrique, réflexe, d'origine stomacale ; et une 
tachycardie essentielle, sans lésions, d’origine toxique, due à l’action du poison 
tuberculeux qui la provoque, soit par action inhibitrice sur le pneumo-gastrique, 
soit par action paralytique surlescentres vaso-constricteurs, d'où résulte l’hypo- 
tension artérielle. FgINDEL. 
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1415) Les lésions des Coronaires et la Mort subite, par C. Luque. Thése de 
Paris, n° 584, 18 juillet 1900, 58 p., chez Ollier-Heary. 


D'après L., les lésions des coronaires sont la cause anatomique de l'angine de 
poitrine vraie; elles sont suffisantes pour expliquer la mort subite (en médecine 
légale); le rétrécissement en particulier est la cause la plus fréquente de la mort. 

FEINDEL. 


1416) De l'Angine de Poitrine dans ses rapports avec le Diabète, par 
E. Brunat. Thèse de Paris, no 457, 28 juin 1900, chez Jouve et Boyer, 77 p.. 
8 obs. 


La pathogénie des angines de poitrine diabétiques est complexe; B. admet 
3 causes principales: 1° l'artério-sclérose, fréquente chez les diabétiques ; 2° les 
névroses, hypochondrie, neurasthénie, hystérie, que l'on rencontre souvent 
chez les diabétiques, névropathes pour la plupart, et qui peuvent donner nais- 
sance à des névralgies, sans altération organique des nerfs du plexus cardiaque; 
& enfin la dyscrasie sanguine, la présence dans le sang des diabétiques de 
principes anormaux, toxiques et irritants, du glucose en excès, de l'acélone, de 
substances chimiques encore mal connues, qui peuvent produire des altérations 
organiques ou dynamiques des nerfs du plexus cardiaque. Fernver. 


PSYCHIATRIE 


1417) La Syphilis dans l’étiologie de la Paralysie Cérébrale infantile 
(Ueber Lües als ätiologisches Moment bei cerebraler Kinderlähmüng), par 
Kanic, Neurol. Centralbl., ne 7, 1er avril 1900, p. 290. 


Dans un précédent travail, K. admettait trois causes possibles a la paralysie 
cérébrale infantile : 1° l'accouchement laborieux, en particulier l'état asphyxique 
2° le traumatisme céphalique ; 3° les maladies infectieuses. Trois cas plus 
récents lui ont montré que la syphilis héréditaire peut aussi être une cause 
déterminante de la paralysie cérébrale infantile. A ces trois observations K. en 
ajoute deux d'idiotie et d'atrophie des nerfs optiques, « forme de transition entre 
la paralysie cérébrale infantile et l'idiotie simple », d'origine syphilitique. La 
syphilis n'entre néanmoins que très exceptionnellement dans létiologie de la 
paralysie cérébrale infantile. ALL. 


1418) Diagnostic différentiel entre la Paralysie générale et la Folie à 
double forme (Contribuzione allo studio della diagnosi differenziale fra 
paralisi progressiva e follia a doppia forma), par Rovouro Bonricur. Rivista di 
neuropatologia e psichiatria (lirage à part), 1900. 

B. donne l'observation d’une homme syphilitique et alcoolique qui, âgé de 
42ans, présenta à la suite d'infortunes les troubles suivants : céphalées, faiblesse 
’ ‘sale, paresthésies, état de dépression avec tentatives de suicide; au bout 
uelques mois il devient subitement excité : conduite débauchée, achats 
sidérés, violences ; il a pendant une nuit une attaque apoplectiforme ; il 
nte, en outre, de la dysarthrie, de la paresse des réactions pupillaires à la 
re, de l'inégalité pupillaire. 
complexus symptomatique appelait le diagnostic de paralysie générale. 
ndant, le fait que le malade était passé subitement, en une nuit, d'un 
dépressif à l'état d'excitation, devait faire prendre en considération la 
bilité d'une folie à double forme. 


nn — 
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On était au premier cycle de la maladie; mais l’auteur put néanmoins établir 
qu’il s'agissait bien de folie à double forme en tenant surtout compte de l'état 
intellectuel du sujet. Malgré leur inexactitude et la rapidité de leur succession, 
ses idées étaient coordonnées ; la mémoire n'était affaiblie qu'en apparence; il n’y 
avait pas d'erreur de localisation de temps ni de lieu, etc.; en un mot, rien 
dans son esprit ne rappelait les incohérences d'un paralytique général. 

L'évolution ultérieure démontra le bien fondé du diagnostic : folie à double 
forme. F. DeLeni. 


1419) La Paralysie Générale en Sardaigne, par G. Sanna SaLanis. Annali 
di nevrologia, an. XVIII, fasc. 3, p. 197-210, 1900. 


Statistique portant sur 27 paralytiques généraux, 25 hommes et 2 femmes, du 
manicome de Cagliari. D'après S. S. l'alcoolisme est le facteur principal de la 
paralysie générale ; la syphilis ne vient qu’ensuite. F. Deueni. 


1420) L’Idiotie par Sclérose tubéreuse (Studii clinici ed anatomo- 
patologici sullidiozia), par G. B. PeLuizi. Annali di freniatria escienze affini, 
vol. X, fasc. 1, p, 61 et fasc. 2, p. 97, 1900. 


P. réunit les cas épars de sclérose tubéreuse et donne 3 nouvelles observa- 


tions très détaillées, ce qui porte à 25 le nombre des cas connus. 
F. Deceni. 


1421) Contribution à l'étude de la Psychose de Korsakow (Beitrag 
zu der Lehre von der Korsakow’schen Psychose), par LuckeRATH. Neurol. 
Centralbl., n° 8, 15 avril 1900, p. 341. : 


Korsakow a le premier bien décrit les troubles mentaux qui accompagnent 
fréquemment les polynévrites; il en distingue trois formes : la faiblesse et 
l'irritabilité de tout l'organisme psychique, une confusion particulière, enfin une 
amnésie pure ; la caractéristique, dans tous les cas,est l’affaiblissement de la 
mémoire sans lequel le diagnostic ne peut guère être posé. Mais tandis que pour 
Korsakow ces troubles psychiques n'existent pas sans polynévrites, Tiling 
d'abord, puis Gudden, Schultze, etc., ont cité des cas de psychose de Korsakow 
sans polynevrites, 

L. apporte 2 cas nouveaux de psychose pure. 

La psychose de Korsakow est une maladie rare, elle peut exister sans poly- 
névrites, elle peut se rencontrer en dehors de l'alcoolisme et a été décrite à la 
suite de maladies infectieuses, de diarrhées persistantes, de traumatismes cépha- 
liques, avec des tumeurs cérébrales. Dans la plupart des cas cependant, elle se 
rencontre chez des alcooliques. Chez eux,le pronostic est particulièrement défa- 
vorable et la guérison n’est jamais complète ; chez les autres, l’amélioration peut 
aller jusqu'à la guérison complète. A. Léri. 


1422) Manie Délirante aiguë (Acute delirious Mania), par Frenericrk J. Mann. 
© The Journal of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI, p. 744. 


La manie délirante aiguë est une forme aiguë de trouble mental, probablement 
d’origine infectieuse, débutant brusquement et évoluant rapidement, s’accompa- 
gnant defièvre, de délire avec hallucinations sensitives, et ressemblant beaucoup 
aux troubles mentaux que l’on constate dans les cas graves d'infection avec 
fièvre : elle est caractérisée par l'agitation, l’incohérence, le refus de nourriture, 
la perte de mémoire, une grande prostration et un amaigrissement rapide, et 
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elle se termine dans la plupart descas par le coma et la mort aprés une durée 
de quinze jours environ. 

M. étudie les causes prédisposantes, la marche, les symptémes, la pathogénie 
et le pronostic de cette affection dont il rapporte deux observations, l'une où la 
malade a guéri, l'autre où la maladie s’est terminée en dix jours par la mort. 
Il insiste sur le diagnostic différentiel avec les divers délires, l'alcoolisme aigu 
et le delirium tremens. Le traitement consistera dans le repos au lit, les cal- 
mants, une alimentation abondante, etc.; il faut, en général éviter l'emploi 
des opiacés. L. ToLLEMER. 


1423) Du Réve et du Délire qui lui fait suite dans les Infections 
aiguës, par F. Lopez y Ruiz. Thèse de Paris, n° 428, 20 juin 1900,c hez Carré 
et Naud (49 p., 7 obs.). 


Il est fréquent dans les infections de rencontrer des rêves ayant les mêmes 
caractères que ceux des alcooliques. C’est que la pathogénie est la même dans 
les deux cas. Une conséquence, c’est qu'il ne suffira pas de supprimer le poison 
dans l'alcoolisme chronique, mais qu’il faudra encore, pour établir une thérapeu- 
tique efficace, diminuer le plus possible l’auto-intoxication, cause de tous les 
troubles en présence desquels on se trouve. FEINDEL. 


1424) Un cas de Rêve prolongé d'origine toxi-Infectieuse, par Kure. 
"et Trenaunay, Revue de Psychiatrie, n° 6, p. 161, juin 1900. 


Longue observation fort curieuse où l’on voit un malade, atteint de rhuma- 
tisme aigu, présenter, au moment où la température commençait à s‘abaisser, 
un délire onirique des plus développés. 

Le malade (hérédité névropathique) avait été soldat au Dahomey, au Tonkin, 
en Cochinchine; de retour en France, il avait exercéle métier de photographe ; 
il avait depuis son retour eu plusieurs attaques de rhumatisme, et une nouvelle 
attaque de rhumatisme aigu l'avait amené à l'hôpital. Il entrait en convalescence 
et ne prenait plus de salicylate depuis quatre jours lorsqu'après une contrariété 
(lettre annonçant qu'il était remplacé chez le photographe qui l'employait), il 
présenta du délire nocturne. A la visite du matin, on le trouve endormi; éveillé, 
il ne reconnaît personne, ne sait pas où il est. Examiné au point de vue de sa 
confusion mentale, ilse rappelle son nom, raconte sa vie comme avant son délire ; 
mais ses souvenirs s'arrêtent au moment précis où il est entré à l'hôpital. Si on 
le laisse aller, il raconte que Carnot l'a emmené en Chine, qu’il a dansé avec 
Mae Carnot, et que le président l’a ramené en landau par les Champs Élysées. 
Cela avec force détails bizarres. Le malade, qui paraissait raisonnable, rentre 
dans son délire ou plutôt dans son rêve, dès qu'on le lui rappelle par une parole 
ou un objet qui s’y rapportent. Ainsi son mouchoir est un mouchoir magique 
donné par Carnot pendant le voyage en Chine et qui lui a permis d'entrer dans la 
cage aux lions; son lait, le suc d'une plante de Tombouctou ; son pain, une pierre 
précieuse rapportée de Chine ; sa pipe, une des baguettes dont se servent les 
Chinois pour manger, etc. Langue pâteuse, couverte d’un enduit jaundtre. 

Le lendemain, même scène, même langue. Le surlendemain la confusion est 
moins intense, la langue est beaucoup moins sale. Le jour d’après, les troubles men- 
taux ont disparu, la langue est redevenue normale. 

Tels sont les grands traits de l'observation. K. et T. n'hésitent pas à faire 
dépendre ce rêve prolongé de la présence de l'aulo-intoxication infectieuse, 
développée lentement pendant le cours de la maladie articulaire et atteigaant 
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son maximum d’action sur les centres nerveux à la période du déclin. L’examen 
de la langue indiquait par avance l'état cérébral du malade ; dans les moments lucides, 
l'état saburral faisait prévoir la prolongation du délire, et celui-ci n’a pris fin que 
lorsque la langue est redevenue normale. 

Siles symptômes se sont rapprochés de ceux de l'alcoolisme, c’est que l’alcoo- 
lique lui-même ne les présente qu'en raison d'une auto-intoxication créée par 
l'alcool qui a lésé préalablement le tube digestif, le foie et les reins, et très 
souvent sous l'influence combinée d’une infection accidentelle. La pathogénie 
des accidents est analogue chez l’infecté et chezl'alcoolique. THOMA. 


1425) Contribution à l'étude des Psychoses post-Opératoires, par René 
LemesLe. Thèse de Paris, n° 453, 27 juin 1900, chez Jouve et Boyer, 60 p., 
18 obs., importante bibliog. 


Les psychoses post-opératoires ont comme causes déterminantes le trauma- 
tisme opératoire et les circonstances qui l’entourent : frayeur antérieure et 
consécutive à l’opération, douleur physique, chagrin de la perte d’un organe, etc. 
Une cause prédisposante à peu près constante est la névropathie héréditaire ou 
acquise. 

Toutes les opérations peuvent déterminer ces psychoses post-opératoires. Leur 
évolution esttrès variable. Toutefois les psychoses post-opératoires vraies surve- 
nues chez des sujets non aliénés antérieurement guérissent souvent au bout d’un 
temps relativement court ; dans certains cas la guérison survient brusquement 
lorsque le malade change de milieu. FEINDEL. 


1426) Obsession Emotive d'origine Sexuelle, traitement et guérison, 

par P. VALENTIN. Revue de psychologie clinique et thérapeutique, mai 1900, p. 134 

(1 obs.). 

Me J)... souffre de troubles psychiques qui durent depuis plusieurs années et 
deviennent chaque jour plus intolérables. Ils consistent en une idée fixe perma- 
nente, la peur de ne pouvoir regarder les gens en face, accompagnée d’une sorte 
d’anxiété diffuse, qui redouble au moment où la malade se trouve en présence de 
quelqu'un, et se transforme alors en une crise d'angoisse typique, avec palpitations, 
tremblements, sueur froide, spasmes du larynx et de l’cesophage, obnubilation 
de laconsvience.— Rien de plus curieux que la genèse de cette obsession émotive. 
Fille d’un père rhumatisant et d’une mère nerveuse, Mme D... avait hérité d'une 
impressionnabilité maladive qui se manifesta de bonne heure et s’accrut bientôt 
sous l'influence d'émotions quotidiennes provoquées par des scènes d'intérieur 
Mariée à 16 ans presque contre son gré, Mme D... eut une vie plus malheureuse 
encore. Plus tard, remariée, elle eut quelques années de tranquillité véritable, 
mais son irritabilité persistait. C’est vers cette époque qu'elle éprouva pour la 
première fois à l'âge de 35 ans, dans l'acte conjugal, la sensation vénérienne. 
Gette sensation inédite et inattendue la remplit de confusion. Pendant plusieurs 
mois elle n’accomplit jamais l'acte sexuel sans se livrer à une incroyable tension 
d’esprit, dans l'espoir d'empêcher de se produire la sensation qui l’humiliait pro- 
fondément. Il en résulta un épuisement nerveux qui ne tarda pas à effrayer la 
malade et son mari. 

Survint un nouvel événement qui, étant données les préoccupations spéciales 
de la malade, devait être appelé à jouer le rôle capital dans le développement de 
l’obsession. Le mari fit l’acquisition d'un chien qui avait l’habitude de flairer 
toutes les personnes qu'il rencontrait au niveau des parties génitales. Mme D... 
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ne pouvait s'empêcher de suivre le manège du chien: de la une gène qui lui 
faisait perdre toute contenance ; il lui devint de plus en plus difficile de lever 
les yeux sur ses interlocuteurs. 

V. insiste sur le double traitement qu'il institua : 1° tonique général ; 2° modi- 
ficateur de l’état mental par le dressage de la malade à vaincre sa peur morbide. 
Les résultats obtenus en une quinzaine de jours à peine avec des séances de cet 
entrafnement mental répétées trois fois par jour suffisent à juger la haute valeur 
pratique de la méthode. FEINDEL. 





THERAPEUTIQUE 


1427) La Chirurgie du système Nerveux en Espagne avant l'époque 
actuelle, par Otterno Acevepo. Travaux de neurologie chirurgicale, juillet 1900, 
p. 129-175, 


L'auteur prend l’histoire de la chirurgie nerveuse en Espagne avec Albucasis, 
de Cordoue, et la poursuit en donnant la technique des chirurgiens des diverses 
époques et en figurant leur instrumentation. A. constate qu'après des périodes 
particulièrement brillantes, puis un état d'infériorité passager, la chirurgie ner- 
veusé en Espagne tend à se relever ; seulement les chirurgiens espagnols ont 
la négligence de ne pas publier leurs observations. THOMA. 


1428) De la généralisation des Crises Epileptiques consécutives aux 
Traumatismes localisés du Crane chez l’enfant et leur traitement, 
par A. Cuipauut. Travaux de ncurologie chirurgicale, juillet 1900, p. 272-296. 


C. montre qu'après les traumatismes craniens chez les jeunes enfants, après 
une première phase asymptomatique, en survient uue seconde où le syndrome 
est essentiellement constitué, dans les traumatismes extra-rolandiques par des 
crises épileptiques généralisées, et dans les traumatismes rolandiques par ces 
mêmes crises associées à de l'hémiplégie spasmodique ; la troisième phase est 
celle de l'arrût de développement, tant physique qu'intellectuel. Le traitement 
est l'intervention, à une époque aussi rapprochée que possible du traumatisme. 

THona. 


1429) Contribution à la chirurgie des Ventricules cérébraux. Para- 
centéseet drainage ventriculaire pour Hydrocéphalie chronique 
interne, par A. Montini. Gasetta degli ospedali e delle cliniche, n° 96, p. 999, 
12 août 1900. 


Hydrocéphalie interne considérable (circonférence de la tête, 66 centim. chez 
un enfant de 3 ans. L’intervention fut suivie de succés en ce sens que les con- 
vulsions (presque l'état de mal au moment de l'opération) disparurent ainsi que 
le strabisme convergent et que les mouvements s’harmonisèrent ; l'état général 
devint assez bon pour que l'enfant sortft guérid’une pneunomie survenue quelque 
mois après l'intervention. A propos de ce cas l'auteur examine l'état ancien et 
actuel du drainage des ventricules dans l’hydrocéphalie interne chronique. 

F. DELENI. 


1430) Sur le traitement du Mal de Pott, par A. Broca et A. Moucner. 
Gazette hebdomadaire, n° 66, p. 781, 19 août 1900. 


Depuis trois ans, les auteurs ont expérimenté sur un grand nombre de cas de 
mal de Pott, le traitement local préconisé par Calot. La correction obtenue 





ANALYSES 1063 


par le redressement brusque se maintient-elle? Voila la question importante a 
laquelle les auteurs répondent en s'appuyant sur leur statistique. D’abord, cette 
correction n’est pas toujours possible; pour les gibbosités anciennes et anky- 
losées, l'accord est fait, le redressement brusque doit être proscrit. En ce qui 
concerne les gibbosités récentes, le redressement brusque présente-t-il de réels 
avantages ? Les auteurs ne le croient pas. Même pour l'amélioration de trois 
paraplégies, les auteurs en attribuent le mérite moins au redressement forcé 
lui-même qu'à la suspension sous l’anesthésie chloroformique. 

En somme, ce qu'il faut garder de la méthode de Calot, c'est la chloroformi- 
sation dans la suspension de Sayre et l'application d'un appareil plâtré englobant 
les épaules et les hanches. Par la chloroformisation, on obtient le redressement 
spontané des gibbosités récentes, de celles qui ne doivent leur accentuation 
qu’aux contractures des muscles des gouttières vertébrales. Par l'application 
du grand appareil plâtré, on assure au rachis une sérieuse immobilisation 
qui tend à maintenir le résultat acquis et à imprimer au mal de Pott une évolu- 
tion désormais favorable. FEINDEL. 


1431) La Scoliose rachitique infantile et son traitement, par A. CHIPAULT. 
Travaux de neurologie chirurgicale, juillet 1900, p. 193-203 (6 fig.). 


Le travail de C. montre que la méthode de l’ankylose thérapeutique par 
immobilisation vertébrale en bonne position doit être appliquée aux scolioses 
infantiles comme aux autres. THOMA. 


1432) Quelques remarques sur l’Ostéomyélite Vertébrale à proposd’un 
fait nouveau, par Cuipautt. Travaux de neurolagie chirurgicale, juillet 1900, 
p. 205-323 (2 fig.). 


Revue de la question, faits d’autres auteurs et observation personnelle, 
aboutissant à la conclusion que : en présence d’uu cas d'ostéomyélite vertébrale, 
on doit opérer vite et complètement, c'est le seul moyen de sauver la vie des 
malades. 

L'ostéomyélite vertébrale est donc une affection que le chirurgien doit 
connaître, malgré sa rareté, et qu'il doit traiter activement, malgré l'incertitude 
du résultat, THOMA. 


1433) D’une indication symptomatique de Lamnectomie, par L. G. H. 
Corcket. Thèse de Paris, no 423, 14 juin 1900, chez Vigot, 48 p. 


Observation d'un diagnostic obscur, dans laquelle le symptôme principal con- 
sistaiten douleurs 4 caractére névralgique dans le domaine des racines lombaires 
et sacrées. Guérison au boutjde trois ans de maladie, aprés une lamnectomie qui 
ne fit découvrir aucune cause matérielle à ces douleurs. FEINDEL. 


1434) Surun nouveau procédé de Lamnectomie temporaire et son 
matériel instrumental, par B. Roncaut. Travaux de neurologie chirurgicale, 
juillet 1900, p. 177-192 (6 fig.). 


R. décrit son procédé qui respecte la statique du tronc et préserve de la 
compression tardive de la moelle par le tissu de cicatrice. THOMA. 


1435) Deux cas d’Ulcéres Variqueux traités avec succès par la 
méthode de Chipault, par De Buck et O. VANDERLINDEN. Travaux de neurologie 
chirurgicale, juillet 1900, p. 241. 


Deux cas rebclles guéris par l’élongation nerveuse en six semaines et trois 
mois. THOMA. 
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1436) Les indications thérapeutiques de la Métatarsalgie, par S. Pénane 
et F. Maiziy. Travaux de neurologie chirurgicale, juillet 1900, p. 235-240. 


P. et M. montrent comme quoi, dans ses formes graves, la métatarsalgie n'est 
justiciable que de la chirurgie ; ils décrivent leur procédé opératoire. Tao. 


1437). Gangrène Névritique des pieds, élongation des tibiaux, puis du 
saphène externe ; guérison, par OTTERo Acevepo. Travaux de neurologie 
chirurgicale, juillet 1900, p. 243-248 (2 fig.). 


Gangréne des deux avant-pieds, plus étendue à gauche,avec nécrose osseuse ; 
après échec ‘de tous les traitements, élongation du nerf tibial complétée parle 
nettoyage des parties gangrenées ; aprèsune résection complémentaire d'os nécrosé 
le pied droit se cicatrise deux mois plus tard. Mais,à ce moment, le pied gauche 
qui avait d’abord paruse fermer, et même mieux que le droit, s'était arrêté dans 
sa guérison ; il était apparu une ulcération profonde sous le talon. Elongation 
du nerf saphène externe ; dès lors, et rapidement, l’ulcére du talon se ferme ainsi 
- que la plaie énorme de l'avant-pied. THOMA. 


1438) Du traitement des Uloéres des jambes par la compression et 
l'appareil silicaté, par Josepu Recnautt. Thèse de Paris, n° 448, 22 juin 190, 
chez Rousset (66 p.). 


D'après R., la compression est la base du traitement ; la manière la plus effi- 
cace d’en faire bénéficier le malade est de soumettre la plaie au pansement ouaté 
et silicaté. FrinDeL. 


1439) Du massage, traitement rationnel des Ulcéres de jambe, par 
L.-C.-A. RiGnier. Thèse de Paris, n° 467, 4 juillet 1900, 54 p., chez Jouve 
et Boyer. 


D'après R., le massage supprime rapidement la douleur et les troubles de la 
sensibilité et, en modifiant la peau, facilite le travail de réparation. Les guérisons 
ainsi obtenues seraient durables. FEINDEL. 


INFORMATION 


La prochaine séance de la Société ne NEuRoLOGIE aura lieu le Jeudi 6 Décembre, 
à neuf heures un quart du matin, Salle des Thèses, No 2, 41 Ecole de Médecine. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


PATHOGENIE DES PARALYSIES RADICULAIRES TRAUMATIQUES 
DU PLEXUS BRACHIAL (1). 


PAR 


MM. Huet, Duval et Guillain. 


L’analyse des observations de paralysies radiculaires traumatiques recueillies 
dans la littérature médicale et l'expérimentation anatomique nous avaient permis 
de conclure dans un travail (2) publié en 1898 que « dans les traumatismes de 
l'épaule la paralysie radiculaire est fonction soit de l’abaissement, soit de 
l’hyperélévation du bras et que dans ces cas la lésion est créée par la distension 
radiculaire et peut-étre radiculo-médullaire ». Nous apportons aujourd’hui le 
résumé de 26 observations personnelles de paralysies radiculaires traumatiques 
du plexus brachial ; leur étude ainsi que des recherches anatomiques et expéri- 
mentales nouvelles vont nous permettre de justifier la théorie que nous avons 
proposée et les conclusions de notre précédent mémoire, 


I. — PARALYSIES RADICULAIRES CONSECUTIVES AU PORT DE LOURDS FARDEAUX SUR 
L’ÉPAULE, LE BRAS EN ELEVATION ET ABDUCTION 


Oss. 1. — M. Men..., papetier, âg6 de 60 ans, avait coutume de porter sur l'épaule 
gauche de lourdes rames de papier, pesant parfois 100 kilogrammes. Subitement, un certain 
jour de février 1900, l’impotence fonctionnelle se montre sur ce bras gauche. 

Examen électrique : DR partielle dans les trois portions du deltoïde, DR moindre dans 
le biceps et les muscles antérieurs du bras. Traces de DR dans le long supinateur où 
l'excitation faradique était bonne, l'excitation galvanique sans inversion polaire avec 
contractions vives au pôle négatif et lentes au pôle positif. Avec l'excitation longitudinale 
on trouvait des contractions lentes au pôle négatif et au pôle positif dans le long supinateur. 

Oss. 2. — M. Boss..., terrassier, âgé de 55 ans, portait des rails très lourds sur 
l'épaule gauche. Au mois d'avril 1900 les mouvements de ce bras deviennent difficiles. 
Examen (mai 1900): DR partielle dans les trois portions du deltoide. Traces de DR dans 
le biceps et le long supinateur, dans le sous-épineux, Atrophie légère du deltoide, biceps, 
long supinateur, 


EI. — PARALYSIES RADICULAIRES CONSECUTIVES A L'HYPERÉLÉVATION ABDUCTION DES BRAS 
: PENDANT LE SOMMEIL | 
Ons. 3. — Mne Ch... lingère, âgée de 30 ans, a coutume de dormir les bras relevés. 
Le 1e décembre 1899, elle ne peut élever le bras droit ni fléchir l’avant-bras lors de son 
réveil. 
Examinée le 6 décembre, il existe cliniquement une parésie dans le domaine du plexus 


(1) Communication faite à la Section de Neurologie du XIIIe Congrès international de 
médecine (Paris, 2-9 août 1900), 
(2) P. DuvaL et G. GUILLAIN, Archives générales de médecine, août 1898. 
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radiculaire supérieur, de la faiblesse aussi dans les fléchisseurs des doigts (dynamomètre : 
12 à droite, 25 à gauche). Aucun trouble de sensibilité. Aucune trace de DR. Il existe 
seulement une diminution légère des réactions électriques dans la partie radiculaire supé- 
rieure du plexus brachial. 

Cette malade, traitée par l’électrisation faradique, a guéri rapidement en l’espace de trois 
semaines. 

Oss. 4. — M. W..., mécanicien, âgé de 50 ans, a l'habitude de dormir les deux mains 
sur la tête, Le lundi 17 janvier 1898 i: se réveille avec une paralysie du bras gauche et 
quelques fourmillements dans le bras. La veille il avait fait quelques excès de boisson. 

Examen (26 janvier) : excitabilité faradique et galvanique diminuée dans deltoïde et long 
supinateur, moins dans biceps, mais pas de DR actuellement constatable. Le 2 février, 
16 jours après le début de la paralysie, on trouve des traces de DR partielle dans ces 
mêmes muscles. 

Oss. 6. — Sour..., 39 ans. A l'habitude de dormir les bras relevés. Le 12 janvier 1896 cesse 
son travail parce que, depuis huit jours, il sent de la faiblesse dans le bras gauche. Raconte 
d'ailleurs que, parfois en se réveillant, il ne sentait plus son bras tant il était engourdi. 

Examen (juillet) : paralysie et DR très nette dans deltoide, biceps, coraco-brachial, long 
supinateur, sous-épineux, peut-être radiaux. Dans les autres muscles, biceps, extenseurs 
fléchissenrs, peut-être un peu d’affaissement, mais pas DR. 

Ons. 6. — Drug..., âgé de lians,a l'habitude de dormir les bras relevés en abduction, 
les mains jointes au-dessus de la tête. Un matin de la fin de septembre 1895 il s'est 
réveillé avec des fourmillements dans le bras droit ; en même temps, le bras restait inerte. 
Les fourmillements disparurent assez vite, les mouvements revinrent bientôt dans la main 
et les doigts, mais les mouvements du bras sur l'épaule et la flexion de l’avant-bras sur le 
bras restèrent abolis. Vu deux mois et demi après, on constate une paralysie du groupe 
radiculaire supérieur du plexus brachial avec DR nettement caractérisée dans le sous- 
épineux, le grand rond, les trois parties du deltoïde, le biceps, le brachial antérieur et le 
long supinateur. Dans le triceps brachial, il y a de ’hypo-excitabilité faradique et galva- 
nique, surtout dans le vaste interne et le vaste externe. Dans les autres muscles du membre 
supérieur on ne constate qu'une faible diminution des réactions électriques, sans DR. Pas 
de troubles appréciables de la sensibilité objective. 


III. — PARALYSIES RADICULAIRES CONSÉCUTIVES À DES TRAUMATISMES DE LA RÉGION 
SCAPULAIRE. 


Oss. 7. — Coul... (Henri), 20 ans, boncher. En février 1897, tombe dans un escalier, 
l'épaule droite est traumatisée À sa partie externe où existe une ecchymose ; il y a eu aussi 
une ecchymose sur la joue droite, A eu paralysie totale du bras aveo anesthésie et troubles 
vaso-moteurs. Vu sept mois après l'accident, il subsiste une paralysie motrice radiculaire 
supérieure, DR très accentuée dans le deltoïde, biceps, caraco-brachial, brachial antérieur, 
long supinateur. Diminution simple de l’excitabilité électrique dans le vaste externe et le 
vaste interne sans DR. 

Oss. 8. — Hiliss... (Emile), charretier, 32 ans, tombe le 1* août 1893 du siège de sa 
voiture sur l'épaule droite et sur le côté droit de la face. Après l'accident, paralysie du 
membre supérieur droit. Au début il pouvait se servir de sa main. Actuellement 
(novembre 1898), paralysie localisée au plexus radiculaire supérieur avec atrophie, et DR 
très accentuée. Il semble y avoir aussi de la parésie des radiaux, principalement du 
premier avec DR partielle. Pas de DR dans les autres muscles du membre supérieur. Il 
persiste une bande étroite d’anesthésie au niveau dn moignon de l'épaule et sur une partie 
moyenne du deltoïde. 

Os. 9. — Mie L..., âgée de 1 an, tombe d'un siège assez bas; la face porte sur un 
petit tabouret (ecchymose sur la joue droite), en même temps l'épaule droite frappe contre 
je sol. Un mois après (21 décembre 1895), nous constatons une paralysie du bras droit, 
limitée à la partie radiculaire supérieure du plexus brachial, avec DR dans les muscles 
innervés par cette partie du plexus brachial. Pas de paralysie, ni de modifications des 
réactions électriques dans les autres muscles du membre supérieur droit. 
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Oss. 10. — Caill...'(Louis), 28 ans, charpentier. En novembre 1897, un arbre tombe sur 
l'épaule droite et la tête de cet homme. Huit mois après vient à la consultation de chirurgie 
de la Salpétriére et nous est adressé par M. Chipault. On peut constater une paralysie 
totale du plexus brachial droit. Anesthésie complète jusqu’à l'épaule. Troubles trophiques 
du côté de la main. Excitabilité faradique abolie dans tous les nerfs et muscles du membre 
supérieur, contractilité galvanique très diminuée avec NFC <PFO et contractions lentes, 
DR très prononcée. Il y a aussi de la DR très accusée dans le sous-épineux et le grand 
rond, un peu moins prononcée dans le grand pectoral, probablement aussi dans le grand 
dorsal et le grane dentelé. 

Oss. 11. . (Maria), 27 ans, maçon. En avril 1894, tombe d'un échafaudage sur 
l'échafaudage | situs au-dessous. Plaie à la tête (région occipitale) et plaie au niveau et en 
arrièro de l’acromion du côté droit. 

Deux mois après, on constate de la paralysie avec DR très accusée dans toute la partie 
radiculaire supérieure du plexus brachial, mais en même temps il y a aussi de la DR 
prononcée dans tout le radial et des traces de DR dans les palmaires. Diminution simple 
de l’excitabilité électrique dans le reste du nerf médian et le domaine du nerf cubital. 

Ops. 12. — Lacr... (Jos...), 55 ans. En mars 1898, tombe d'un échafaudage d'une 
hauteur de 6 mètres ; vu six semaines après, paralysie radiculaire gauche, DR très accusée 
dans les trois portions du deltoïde et dans le sous-épineux, DR partielle dans le biceps, le 
long supinateur et radiaux. Aussi DR partielle dans les palmaires. Excitabilité électrique assez 
bonne, sans DR, dans les autres parties des nerfs médian et radial, et dans le nerf cubital. 

Obs. 18. — D..., 37 ans, tamponné par un train, le 21 novembre 1899. Fracture de 
l’avant-bras, mais aussi paralysie radiculaire supérieure. DR très prononcée dans deltoide, 
biceps, coraco-brachial, brachial antérieur, long supinateur ; il existe aussi de la DR assez 
prononcée dans le triceps brachial et dans les divers muscles de l’avant-bras innervés par 
le nerf radial ; il y a également de la DR encore constatable dans les muscles de la main 
innervés par le nerf médian ; mais il n’y a pas de DR dans le domaine du nerf médian a 
Yavant-bras et dans tout le domaine du nerf cubital. A l'entrée du malade à la Salpétriére 
en mai 1900, six mois après l’accident, il existait une bande d’anesthésie radiculaire au 
niveau du bord interne de l’avant-bras et du bras. Au mois de juillet, cette bande avait 
eu partie disparu, subsistant encore toutefois à l’avant-bras. 

Oss. 14. — Perr... (Léon), 65 ans, tombe en avant, le 8 août 1899, en chargeant une 
voiture de blé. Il perd connaissance, ses bras sont paralysés au réveil, il ressent des four- 

millements sur la face externe des deux bras. Trois semaines après, DR partielle dans 
tous les muscles du plexus radiculaire supérieur des deux côtés (biceps, deltoïde, coraco- 
brachial, brachial antérieur, long supinateur, sous-épineux). Dans radiaux traces de DR à 
droite. Dans les autres muscles les réactions électriques sont bonnes. Au point de Erb, 
excitabilité faradique diminuée dans le plexus radiculaire supérieur, mais moins daus le 
long supinateur que dans les autres muscles. 

Oss. 15. — Mne Ler... essaie de s’asphyxier avec un réchaud, en février 1900. Perd 
connaissance, tombe sur le plancher où on la retrouve quatre heures après. Quand elle 
eut repris connaissance, on constata une parilysie du bras gauche. Paralysie des muscles 
du groupe Duchenne-Erb, DR assez accentuée dans le sous-épineux, le deltoide et le long 
supinateur, peu accentuée dans le biceps. Les réactions électriques sont bien conservées 
dans les autres muscles du membre supérieur, Aucun trouble de sensibilité objective. 

Oxps. 16. — Puch... (Aurélien), 18 ans, aide mécanicien. Regoit un coup de bielle sur 
la partie gauche du cou, l'épaule droite se trouve comprimée contre une muraille, le 
29 septembre 1895. Deux mois et demi après on constate à droite une paralysie Duchenne” 
Erb avec DR trés accusée dans les muscles correspondants. Dans le biceps les contractions 
sont très lentes, bien que NFC soit > PFC. Dans radiaux NFC<PFC, mais la lenteur 
des contractions est pou accusée. Dans le triceps et l’extenseur commun des doigts, contrac- 
tilité affaiblie, mais NFC>PFC et contractions vives. 

Aucun trouble accusé de sensibilité. 

Oss. 17. — Bob..., 29 ans. Le 18 août 1896, en traînant sur une petite voiture un 
tonneau d’eau de 400 litres, il tombe assis par terre, tandis que le poids de la voiture 
porte sur l'épaule droite et sur la tête fortement fléchie en avant, 
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Sur le moment, paralysie des jambes, rapidement guérie, et paralysie du bras droit. Vu 
le 3 mars 1897 ; il ne reste qu’une paralysie radiculaire inférieure du plexus brachial 
droit avec DR. Celle-ciest moins accusée dans le radial que dans le médian et le cubital. 
Myosis à droite et fente palpébrale plus petite. 


IV.— PARALYSIE RADICULAIRE CONSECUTIVE A L'HYPERELEVATION ABDUCTION DU BRAS, 
LE CORPS ÉTANT SUSPENDU DANS LE VIDE 


Oss. 18. — M. Lig... (Joseph), charpentier, âgé da 30 ans, est sur le point de tomber d'un 
échafaudage, il se retient par la main droite et reste suspendu dans le vide accroché par 
sa main, le bras est en hyperélévation abduction, le 9 août 1895. Paralysie du bras le 
lendemain ; six mois après il!nous est adressé de la consultation de chirurgie de la Salpé- 
trière par M. Chipault. I existe une paralysie radiculaire supérieure du plexus brachial 
droit. DR dans le sous-épineux, les parties moyenne et postérieure du deltoïde, le biceps, 
le coraco-brachial, le brachial antérieur, le long supinateur. DR probable dans le sus- 
épineux DR, moins accusée dans la partie antérieure du deltoïde et le grand pectoral. 
Peut-êtro existe-t-il un peu de diminution de la contractilité faradique et galvanique 
dans les radiaux sans modifications qualitatives. A cette époque il n'existe pas de troubles 
de la sensibilité. 


V. — PARALYSIES RADICULAIRES CONSÉCUTIVES AU TIRAILLEMENT DU PLEXUS, A LA 
DISTENSION RADICULAIRE 


Oss. 19, — Renard (Auguste), 16 ans, charcutier. Le mardi 23 août 1898 a eu la téte 
prise sous uneporte avec le bras gauche. La porte appuyait sur le côté droit du cou et le 
bras gauche a été tiraillé. Il fait lui-même des efforts pour se dégager. Cinq minutes 
apfès on le retire de cette position, il avait le bras gauche immobile et un engourdissement 
prononcé du membre supérieur. L’engourdissement disparaît en trois ou quatre jours. 

L'examen électrique fait quinze jours après l'accident montre que dans le deltoide, sous- 
épineux, biceps, brachial antérieur, coraco-brachial, long supinateur et radiaux l'excitabi- 
lité galvanique ot faradique est notablement diminuée mais sans inversion polaire et sans 
lenteur des contractions, excepté dans les deux radiaux. Dans oes derniers, traces de DR 
partielle. L'excitabilité indirecte des muscles au point de Erb est beaucoup plus diminuée 
que leur excitabilité directe. Les autres muscles de membre supérieur gauche, bien quenon 
paralysés, présentent aussi de la diminution du l'excitabilité faradique et galvanique. Il y 
a diminution simple del’excitabilité électrique du grand pectoral. 

Oss. 20. — Mme Hug.., 44 ans, a l'habitude de porter au bout du bras des paniers très 
lourds (25 a 30 kg). En janvier 1900, douleurs au niveau de l'épaule avec irradiations sur 
le bord interne du bras. Les douleurs cessent au bout de trois semaines, apparaît alors la 
paralysie motrice. Paralysie radiculaire supérieure : DR très prononcée dans le deltoïde. 
DR partielle dans biceps, brachial antérieur, trace de DR dans le long supinateur. 

Oss, 21.— Mme Fél..., âgée de 56 ans, tombe dans un escalier le 12 mars 1896, et se retient 
À la rampe par le bras droit ; un voisin la réléve en la tirant en sens opposé. Elle nous est 
adressée de la consultation de chirurgie de la Salpêtrière, par M. Chipault, le 4 mai 1896. 
Paralysie radiculaire supérieure à droite. Hypoesthésie sur la partie externe du moignon 
de l'épaule et le long du bord externe du bras, de l’avant-bras et de la main. DR partielle 
dans le sous-épineux, le deltoïde, le biceps, le brachial antérieur, lelong supinateur. Exci- 
tabilité faradique notablement diminuée au point d'Erb. 

Oss. 22. — M. Lef..., 32 ans, a la main gauche prise dans une courroie de transmission ; 
le bras est tiré directement en bas, 12 février 1894. Vu six semaines après. Paralysie 
radiculaire complexe du membre supérieur gauche. DR complète dans le deltoide, sus et 
sous-épineux, biceps, coraco-brachial, brachia antérieur et long supinateur, DR douteuse 
dans les radiaux. DR partielle dans le triceps et les palmaires. Dans les autres muscles 
innervés par les nerfs radial et médian et dans les muscles innervés par le nerf cubital, 
hypoexcitabilité simple, eans DR. Bande d’hypoesthésie sur le pouce, le bord externe de 
l'avant-bras, du bras et de l'épaule. 

Ons, 23. — Wurg... (Julienne), âgée de un an, vue le 8 décembre 1897. La mère de cette 
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enfant a remarqué un mois auparavant en la Jevant qu'elle ne pouvait remuer le bras 
gauche, La corde du berceau de l'enfant avait appuyé sur le triangle sus-claviculaire et 
avait d’ailleurs laissé un sillon transversal entre le trapèze et le sterno-mastoidien. On cons- 
tate actuellement une paralysie radiculaire supérieure : DR dans triceps, deltoïde, long 
supinateur. La motilité est revenue rapidement dans le domaine de la partie radiculaire 
inférieure du plexus, et on n’y constate pas de DR. 

OBs. 24. — R... (Georges), 4 ans. Tombe le 2 avril 1900 sur la partie postérieure de l'occi- 
pital. Trois jours après torticolis, la tête en extension en arrière est inclinée sur l'épaule 
droite. Le lendemain ne peut remuer le bras gauche. Le 2 mai on constate une paralysie 
radiculaire complexe du plexus brachial gauche. DR dans deltoïde, dans muscles innervés 
par le musoulo-cutané, sans muscles innervés par le radial. (La DR n'est pas complète 
dans le radial). DR dans muscles de l'éminence thénar, dans muscles de l’'éminence 
hypothénar. La mixtion de dégénérescence n'existe pas dans les fléchisseurs des doigts. 
Excitabilité faradique et galvanique est diminuée dans le trapèse et le grand pectoral, 
mais DR douteuse. Cliniquement la paralysie est surtout accentuée dans la partie radiculaire 
supérieure du plexus brachial. 


VI. — PARALYSIES RADICULAIRES CONSECUTIVES AUX LUXATIONS DE L’EPAULE 


Oss. 25.— Bois... (Madeleine), 48 ans. Chute, en octobre 1896, sur le côté droit, le bras 
tendu en avant. Luxation probable de l'épaule qui aurait 6t6 réduite par un procédé doux. 
Six semaines après, on peut constater l’existence d’une paralysie radiculaire supérieure et 
inférieure. Diminution de l’excitabilité faradique et galvanique, surtout dans les muscles 
innervés par le médian, le cubital et le radial ; mais existe aussi dans la portion radicu- 
laire supérieure. 

Fente palpébrale droite un peu plus petite. Myosis. Mouvements très diminués dans les 
muscles où les réactions électriques sont les plus altérées. Des troubles trophiques existent ; 
la peau est sèche, violacée sur tout le membre. 

Oss. 26. — Enfant de 10 ans, venu consulter en mars 1900 à l'hôpital des Enfants- 
Malades. Luxation de l'épaule, réduite avec facilité quatre ans auparavant ;: subsiste para- 
 lysie radiculaire supérieure sans troubles de la sensibilité. L'examen électrique n'a pu 
être fait. 


Tel est le résumé de ces 26 observations personnelles de paralysies radi- 
culaires traumatiques du plexus brachial. Quels sont donc les mouvements 
qui ont précédé les phénomènes paralytiques, quelles sont les causes qui peuvent 
expliquer la symptomatologie constatée‘? Les malades de nos deux premières 
observations portaient de lourds fardeaux sur l'épaule, le bras en abduction et 
hyperélévation ; trois autres de nos malades avaient le bras en hyperélévation et 
abduction. Ce sont des traumatismes directs de la région scapulaire que nous 
constatons dans 7 cas; en même temps, dans 3 deces cas, la tête se trouve repous- 
sée ensens opposé, ce qui augmente encore la distension des racines du plexus. 
Le malade quitombe d’un échafaudage et qui se retient par la main, suspendu 
dans le vide, avait le bras en hyperélévation et abduction. C’est l’abaissement de 
l'épaule chez cette femme qui porte des lourds paniers, l'abaissement de l'épaule 
avecinclinaison de la tête du côté opposé chez cet individu pris sous une porte 
et cherchant à se dégager, l’abaissement de l'épaule chez cet ouvrier dont le 
bras est pris dans une courroie de transmission, l’abaissement de l'épaule dans 
3 autres observations. C'est à la suite d’une luxation de l'épaule que deux de 
nos malades ont eu une paralysie radiculaire. 

Dans tous ces cas, et nous faisons volontairement abstraction des observations 
que nous aurions pu recueillir dans la littérature médicale de ces deux dernières 
années, nous trouvons toujours soit l’abaissement de l'épaule, soit l’hyperélé- 
vation du bras; nous pouvons donc conclure que dans les traumatismes de 
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l'épaule, la paralysie radiculaire est fonction soit de l’abaissement de l'épaule, 
soit de l’hyperélévation du bras. 

Dans la plupart de nos observations, il s'agit de paralysies radiculaires supé- 
rieures du plexus brachial quoique certains des muscles innervés par des racines 
sous-jacentes aient présenté parfois des troubles des réactions électriques. Nous 
avons observé d'ailleurs des paralysies totales, des paralysies complexes et 
aussi 2 cas de paralysie radiculaire inférieure ; l’un est consécutif à une luxa- 
tion de l'épaule ; l’autre à un traumatisme sur la région scapulaire, accom- 
pagné de flexion exagérée de la tête. 

Les recherches expérimentales que nous avons faites sur le plexus brachial, 
sur ses racines expliquent le mécanisme de production des paralysies radicu- 
laires traumatiques. Ce mécanisme dans tous les cas est la distension radicu- 
laire et radiculo-médullaire. 

La compression des racines nerveuses entre la première côte et la clavicule 
dans l'élévation du bras (Budinger, Kron, Gaupp), dans l’abaissement de l'épaule 
(Nélaton, Panas et Vincent) est impossible. Avec de la cire à modeler, avec des 
tampons noircis nous avons recherché sur des cadavres de nouveau-nés et 
. d'adultes les lieux de compression possible. Dans l’abuissement du bras, la 
compression des racines ne peut exister entre la clavicule et la première côte. 
Dans l'élévation du bras, les racines ne peuvent être comprimées. Le bord 
postérieur de la clavicule, en effet, se compose de 2 segments : l'un interne 
concave en arrière, l’autre externe convexe dans le même sens. Dans l'éléva- 
tion du bras poussée au maximum, la portion convexe vient buter non contre 
les apophyses transverses, mais contre les masses musculaires latéro et rétro- 
vertébrales ; les racines se logent derrière la portion concave du bord posté- 
rieur de la clavicule et, grâce à la forme de ce dernier, échappent à toute com- 
pression, soit sur la côte, soit sur les transverses. La compression ne se fait 
qu'en dehors du plexus à 1centim. ou 1 centim. et demi de lui, entre la por- 
tion convexe de la clavicule et les masses musculaires. 

Dans la rétropulsion violente de l'épaule, la clavicule touche la première côte, 
mais en arrière du scalène postérieur, et les racines nerveuses restent à l'abri 
derrière la portion concave de la clavicule. 

La clavicule dans son élévation ne peut toucher les apophyses transverses, 
ainsi que l'a dit Schcemaker, et le fait se produirait-il que leur tubercule anté- 
rieur saillant protégerait efficacement les racines émergeant derrière lui. 

Mais nous avons constaté sur le cadavre que les mouvements, qui en clinique 
se retrouvent à l'origine des paralysies radiculaires, amènent des lésions 
dans le segment radiculaire intra ou extra-rachidien du plexus. Tous les 
mouvements du bras agissent sur le segment radiculaire du plexus sauf 
l'adduction. Dans l’abaissement de l'épaule on peut constater la tension des 
5e et 6° racines, la tension moindre des racines sous-jacentes, l'aplatissement de 
la 1re dorsale sur la 1re côte. Dans l'élévation des bras avec ou sans abduc- 
tion les résultats sont identiques parce que le plexus se réfléchit en bas 
sur la tête humérale et que la traction s'opère partant dans le même sens que 
dans l’abaissement de l'épaule. En plus des lésions créées par la tension, le 
tiraillement des racines, il peut se trouver créées des lésions par l'aplatisse- 
ment des 5e et 6° racines sur le bord de la gouttière des transverses. Une trac- 
tion faible sur le plexus amène les ganglions rachidiens en dehors du trou de 
conjugaison, ce qui prouve la traction exercée dans les traumatismes de l'épaule 
sur les racines postérieures. Dans les tractions fortes on obtient la rupture des 
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racines du plexus, surtout des racines supérieures, ce qui s'explique par laforme 
géométrique du plexus qui fait que les tractions maxima s’exercent sur le côté 
supérieur du triangle. Les racines supérieures s’écrasent sur les apophyses 
transverses, la 1re dorsale s'écrase sur la ire côte, mais les transverses et la 
Ire côte servent de poulies de réflexion aux racines, permettent la traction secon- 
daire sur la moelle, expliquent la possibilité des lésions médullaires, partant 
des troubles radiculo-médullaires observés lors des traumatismes violents des 
bras. L’écrasement de la première racine dorsale sur le col de la première côte, 
alors que les rameaux sympathiques ont quitté cette racine, explique pien pour- 

quoi peuvent manquer dans certains cas de paralysies radiculaires traumatiques 
les signes oculo-pupillaires. 

Nous avons constaté que les racines postérieures se rompent après les racines 
antérieures ; mais si le traumatisme est violent, si expérimentalement la traction 
exercée est assez puissante, on peut voir cette rupture des deux variétés de 
racines du plexus brachial. | 

La clinique, d’ailleurs, montre que les troubles sensitifs dans la majorité 
des cas ne sont pas proportionnels aux troubles moteurs dans les paralysies 
radiculaires, Les troubles sensitifs qui peuvent exister après un traumatisme 
régressent souvent avant les troubles parétiques. Le malade dont nous avons rap- 
porté l'observation et qui avait eu un traumatisme violent dans un tamponnement 
de chemin de fer avait, lors de son entrée à la Salpétriére, en mai 1900, six mois 
après son accident, une bande d'anesthésie radiculaire ; or, celle-ci avait disparu 
en partie deux mois plus tard quoique la paralysie motrice subsistât encore. 

Que dans les paralysies radiculaires supérieures ou inférieures du plexus 
brachial, que dans les paralysies radiculaires 4 type simple ou complexe il y 
ait souvent des bandes d’anesthésie radiculaire, c'est là un fait certain, cela se 
rencontre à la suite des traumatismes violents. Mais il est non moins évident 
que dans beaucoup d'observations de paralysies du type Duchenne-Erb les 
troubles sensitifs manquent ou, du moins, régressent trés vite. Ces phénoménes 
trouvent, croyons-nous, leur explication dans ce fait anatomique qu’il faut expé- 
rimentalement une traction plus forte pour rompre les racines postérieures du 
plexus brachial que les racines antérieures, quoique la traction s’exerce méme 
dans les cas légers sur les deux variétés de racines, comme le prouve la hernie 
hors du trou de conjugaison du ganglion rachidien, ainsi que nous l’avions déjà 
signalé dans notre mémoire de 1898. 

L’anatomie normale, l’expérimentation nous ont permis de dire que les para- 
lysies radiculaires traumatiques du plexus brachial trouvent leur cause dans la 
distension radiculaire, radiculo-médullaire. La clinique nous a prouvé qu’une 
telle opinion était justifiée. L’anatomie pathologique, enfin, nous montre que les 
lésions se trouvent réalisées là où nous l’avions indiqué. Deux observations 
intéressantes prouvent, en effet, la réalité des lésions du segment radiculaire du 
plexus brachial. M. Tuffier (1) constate une paralysie radiculaire grave du plexus 
brachial à la suite d’une luxation de l'épaule : il opère le malade et constate que 
les 6° et 7e racines cervicales au voisinage des apophyses transverses sont 
le siège d'une augmentation de volume manifeste, donnant l’apparence de 
névromes. Il ne constate rien d’analogue sur les 3 autres branches d'origine du 
plexus. Aucune des 5 racines du plexus ne présentait la moindre réaction à 
l'égard de l'excitation électrique. Il en conclut que la rupture siégeait pour les 


(1) TurrIER, Société de chirurgie, 11 janvier 1899, 
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6e, 7e racines en dehors des apophyses transverses et pour les 3 autres au 
niveau de leur trajet intra-rachidien. 

MM. Philippe et Cestan (1) ont rapporté l'histoire d’un enfant de 6 ans, qui à la 
naissance, à la suite d’un accouchement laborieux, avait présenté une double mono- 
plégie brachiale flasque. L’autopsie montra une lésion siégeant sur le segment 
radiculaire du plexus brachial, surtout dans sa portion extra-rachidienne ; mais 
on put constater aussi l’arrachement juxta-médullaire des filets antérieurs 
et postérieurs de la 8e paire cervicale. D’ailleurs sur les coupes de la moelle 
cervicale on retrouvait au Weigert-Pal une zone radiculaire de dégénérescence 
ascendante dans le cordon de Burdach. 

Nous croyons pouvoir conclure de par la clinique, de par l’histologie patho- 
logique et de par l’expérimentation, que les paralysies radiculaires du plexus 
brachial sont toujours dues à la distension radiculaire, radiculo-médullaire créée 
par l'abaissement de l'épaule ou l’hyperélévation des bras (2). Dans ces divers 
mouvements ce sont les racines supérieures du plexus brachial qui sont lésées 
au maximum. Le pronostic de la paralysie, la persistance des troubles de la 
sensibilité dépendent d’ailleurs du traumatisme lui-même, qui, peuintense ou très 
violent, lent ou brusque amène, dans les différents cas, des lésions réparables 
ou non réparables des racines antérieures et postérieures du plexus brachial. 


(1) PHILIPPE et CESTAN. Société de neurologie de Paris, juillet 1900. 

(2) Dans un travail récent (Archives générales de médecine, octobre 1900) M. Grenet, 
s'appuyant sur des expériences non relatées de M. Piquand, donne la conclusion suivante : 
« L’adduction brusque du bras sans abaissement ni élévation de l'épaule rompt les racines 
du plexus brachial.» Nous ferons simplement remarquer que, d'après l'avis de tous les 
anatomistes français et étrangers, l'adduction du bras est un mouvement dont les limites 
. sont très restreintes ; ce mouvement est très rapidement terminé, très rapidement rendu 

impossible par le contact de la face interne du bras et de la paroi du thorax, L’adduction 
brusque dont aslent ces auteurs ne nous semble pas être une adduction pure, mais une 
projection du bras devant la poitrine; ce mouvement physiolugique s'accompagne toujours 
d'abaissement de l'épaule. 

M. Grenet, à propos d’une observation personnelle, envisage le mouvement de faucher 
comme susceptible d'amener une paralysie radiculaire par adduction. 

L'analyse de ce mouvement, pourtant, montre qu'il débute (pour le bras droit) par une 
abduction large du bras qui s’écarte d'autant plus du tronc et abaisse d'autant plus l'épaule 
que le levier formé par la faulx est plus lourd ; il continue par une projection du bras 
devant la poitrine, l'épaule toujours abaissée. Le mouvement de faucher rentre donc dans 
la classe des mouvements du bras qui abaissent l'épaule; ce n’est nullement un mouvement 
d’adduction pure, comme le croit M. Grenet. 

Nous maintenons donc absolue notre conclusion, que tous les mouvements du bras 
agissent sur le segment radiculaire du plexus, sauf l’adduction, 
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II 


ATROPHIE OPTIQUE TRAUMATIQUE 
PAR 


M. Alphonse Péchin (1). 


La cécité par lésion du nerf optique dans le canal optique 4 la suite du trau- 
matisme du crâne ou des bords orbitaires est bien connue, Berlin (2), Callan (3), 
Agella (4), Dor (5). 

Le traumatisme détermine une fracture qui va jusqu’au canal optique. 

Le nerf optique se trouve lésé dans cette fracture par le même mécanisme qui 
détermine la lésion de la sixième paire dans les fractures de la base du crâno 
et qui passent par le bec du rocher, 

Dans certains cas il y a contusion du globe oculaire, sans que le traumatisme 
intéresse directement le rebord orbitaire ou les divers éléments anatomiques 
contenus dans l'orbite. L’ail seul est lésé, contusionné; il s’agit le plus souvent 
de choc de l’œil par une bille, une balle à jouer, une pierre, etc. (Tesselin) (6). 

Après cet accident l'œil peut devenir amblyope ou complètement amaurotique 
par un mécanisme discuté et dont je n’ai pas à m'occuper ici, ce genre de 
traumatisme sortant de mon sujet. | 

Il y a une distinction à établir entre les cas de cécité dus à la lésion du nerf 
optique par fracture du canal optique, quel que soit le point du crâne ou des parois 
de l'orbite sur lequel le coup a porté, et d'autres cas qu'on pourrait confondre 
avec eux et qui doivent en être soigneusement séparés. 

C’est d’un de ces derniers cas que je désire vous entretenir aujourd'hui. 


* 

a + 
OBSERVATION. — Un jeune garçon de 14 ans et demi, apprenti grillageur, sortait le 
soir de l'atelier lorsqu'il s’apergut avoir oublié sa coiffure. Il rentra, mais le gaz était 
fermé, la lumière éteinte. Sa connaissance des lieux lui permit cependant de se diriger. 
En se baissant pour prendre son chapeau, il ne prit pas garde à une baguette de fer 
plantée droite et qui encadrait un grillage sur le métier ; sa face heurta contre l’extrémité 
de cette tige. Voici un morceau de cette tige de fer; son extrémité est mousse, d’un 
diamètre de 5 millim. Immédiatement douleur vive et perte de connaissance. Peu après 
l'enfant revint à lui. A ce moment on remarqua que le traumatisme n'avait pas laissé 
d’autres traces qu'un peu de gonflement de la paupière supérieure et, détail très impor- 
tant à signaler, il n'y eut pas d’épistaxis, Le Jendemain, une légère douleur persistait au 
niveau de l’angle interne des paupières et l'enfant constatait qu'il ne voyait pas de l'œil 
droit. Un confrère consulté à ce moment ne trouve aucune lésion externe, constate l'inté- 


(1) D’après le Mémoire lu par l’auteur au X711e Congrès international. Paris, 1900. 
Section d’ophtalmologie. 

(2) BERLIN et HOLDER. Congrès d’ophtalmologie d’lleidelberg, 1879. 

(3) A. CALLAN. Nine cases of orbital traumatism resulting in immediate monocular 
blindness throug fracture into foramen opticum. New-York Hye and Kar Infirmary 
Reports. Vol. I, part. I. 

(4) AGELLA. Annali di ottalmologia. Année XXII, fase. 6. 

(5) Dor. Société des sciences médicales de Lyon, mai 1895. 

(6) TESSELIN. Congrés d'ophtalmologie, Heidelberg, 1865. 
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grité du fond de l'œil et de ses milieux et croit,en conséquence, pouvoir rassurer la mère 
et le blessé sur les suites de l’accident. A ce premier examen j’attache une grands 
importance, car il a été fait par un distingué confrère. Donc, c’est à retenir, A ce moment, 
dès le lendemain de l’accident, il n’y avait aucune lésion soit externe, soit interne. 

Je vois l'enfant à ma clinique exactement quinze jours après. Aucune lésion externe. Le 
globe oculaire, la conjonctive, les paupières, le rebord orbitaire, tout est intact. Mais l'œil 
est absolument amaurotique ; pas la moindre perception lumineuse, pas de phosphène. 
Réflexe lumineux très diminué, mais encore sensible ; quelques semaines plus tard, il était 
complètement aboli. Réflexe accommodateur conservé. Le réflexe consensuel existe. Pas de 
paralysie oculaire, l'œil et les paupières jouissent de la plénitude de tous leurs mouve- 
ments, La papille est absolument et complètement blanche. Les vaisseaux ont leur volume 
normal. Les milieux de l'œil sont d'une transparence parfaite, Emmétropie des deux obtés. 
A gauche V = 1. 


En résumé, il s’agit d'un traumatisme orbitaire qui a déterminé instantanément 
la perte de la vision par lésion du nerf optique. Seule la deuxième paire a été 
touchée ; le globe oculaire n'a pas été atteint, ses membranes sont intactes. 

Cette action élective, limitée du traumatisme dans la cavité orbitaire où tant 
d’autres éléments pouvaient être intéressés, donne à cette observation son côté 
intéressant, sa note caractéristique. Et si l’on ajoute à cela la pathogénie de 
l'amaurose, de la lésion du nerf optique, on aura retiré de ce fait tout l'intérêt 
et tout l’enseignement qu'il peut donner. 

Le point principal à retenir est qu’un traumatisme par pénétration dans l'orbite 
d'un corps étranger peut déterminer instantanément la cécité par une lésion du 
nerf optique, sans troubles ophtalmoscopiques immédiats, lésion qui se traduira 
par l’atrophie de la papille dans un délai de moins de quinze jours, puisqu'à cette 
date l’atrophie paraissait complète et en rapport avec l’amaurose absolue. 

Debierre, médecin aide-major de première classe (1), a rapporté quatre obser- 
vations anologues à la mienne. Il s’agit de coups de fleuret dans l'orbite. Dans 
les quatre cas c’est l'œil droit qui a été intéressé et, en effet, chez des droitiers, 
c'est l'œil droit qui est le plus exposé dans un assaut. Deux fois la vision resta 
intacte (obs. III et IV) alors que le coup de fleuret porta, dans un cas, dans 
l'angle interne et, dans l’autre cas, dans l’angle externe. Deux fois la vision fat 
perdue par atrophie du nerf optique (obs. I et II) et dans ces deux cas encore le 
traumatisme eut lieu une fois dans l’angle interne et une fois dans l'angle 
externe. 

Dans les observations de Just (2), de Lawson (3), de Vossius (4), de Gorecki 
et Girard (5), de Siméon Snell (6), le traumatisme fut compliqué de plaie et de 
pénétration du corps vulnérant. Dans deux observations de Siméon Snell il v eut, 
en outre, paralysie de la VIe paire dans un cas, paralysie qui disparut et, dans 
l’autre cas, paralysie de la IIIe paire qui disparut également. 

Au total douze observations qui démontrent qu’à la suite d’un traumatisme 
résultant de la pénétration dans l'orbite d’un corps étranger, avec ou sans plaie, 
peut surveñir et survient souvent (deux fois seulement la vision fut indemne, 


(1) DEBIERRE. Archives de médecine et de pharmacie militaires, 1883, p. 150 et suiv. 

(2) Just. Alinische Monatsblätter für Augenheilkunde, 1873. 

(3) Lawson. The Lancet, 8 janvier 1876. 

(4) Vossius. Klin. Monatsh. für Augenh., 1888. 

(5) GORECKI et GIRARD. Société d'opht., Paris, 4 f6v. 1890. 

(6) SIMEON SNELL. A series of cases of optic atrophy following injury, chiefly of the 
anterior nort of the head. (Transactions of the ophtalmological. Society of the united 
' Kingdom), vol. XVII, p. 81 et suiv, 
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obs. III et IV de Debierre) une atrophie optique avec perte complète de la vision. 

Selon la nature du corps vulnérant on peut avoir des lésions externes, œdème 
palpébral, ecchymose, plaie des paupiéres, hémorrhagie, chémosis, plaie de la 
conjonctive, ecchymose sous-conjonctivale. 

Dans certains cas les accidents se compliquent de paralysies oculaires ; mais 
la lésion principale et caractéristique est la cécité, immédiate le plus souvent, 
‘sans lésion ophtalmoscopique au début, la décoloration papillaire ne survenant 
que plus tard et s’accusant de plus en plus pour aboutir progressivementa I’atro- 
phie optique complète. 

Tout à fait au début, alors que l'accident est récent, on pourra, en l'absence de 
lésions ophtalmoscopiques, se demander si l’on a affaire à une lésion organique 
ou bien à une amblyopie ou une amaurose hystérique. Il faut reconnaître que les 
accidents dus à l’hystéro-traumatisme peuvent rendre ce diagnostic différentiel 
difficile. Une lésion concomitante du nerf nasal ou frontal créant des troubles 
de la sensibilité, des ecchymoses palpébrales et conjonctivales, des lésions du 
trijumeau, la névralgie faciale hystérique pouvant s'accompagner d’hémorrhagies 
externe et interne du globe oculaire (1), la limitation dans les mouvements ocu- 
laires due à la paralysie ou à la contracture, tous accidents pouvant relever de 
l’hystérie, pourront parfois créer des difficultés telles que tout diagnostic ferme 
sera impossible au début. Mais l'incertitude ne sera pas de longue durée, car 
ne tarderont pas à apparaître la décoloration et l’atrophie papillaires. 

Il est bien difficile d'admettre pour expliquer la pathologie, le mécanisme de 
cette atrophie optique, que le nerf est lésé dans le canal optique. Je l'ai dit au 
début de ce travail, je distrais soigneusement ce mécanisme de celui qui amène 
l’atrophie optique par lésion du canal optique consécutive à une fracture qui 
intéresse ce canal. Les traumatismes du crâne ou des parois de l'orbite déter- 
minant des fractures qui passent par le canal optique constituent une classe de 
traumatismes à part. 

Et pour mon cas particulier il ne saurait être question de ce processus. Je 
dois à l’obligeance de M. H. Rieffel, chirurgien des hôpitaux de Paris et chef 
des travaux anatomiques à la Faculté de médecine, d’avoir pu m'assurer expé- 
rimentalement que la tige de fer, cause de l’accident, ne peut déterminer une 
fracture de la région interne de l’orbite, fracture qui se prolongerail par la paroi 
interne de l'orbite jusqu'au canal optique. Et d’abord dans les cas de trauma- 
tisme du bord orbitaire supérieur où ce processus a été admis on a constaté des 
lésions externes concomitantes en rapport avec l'intensité du traumatisme. Or, 
chez notre malade il n’y avait aucune lésion externe. En appliquant l'extrémité 
de la tige dans l’angle interne des paupières, on arrive en frappant sur cette 
tige avec le marteau en plomb ou le maillet à déterminer presque toujours et 
très facilement l'enfoncement des cellules ethmoïdales, enfoncement qui ne se 
produirait pas chez le vivant sans entraîner une épistaxis abondante. Or, il n'y 
a pas eu chez ce malade le moindre écoulement sanguin par les narines. 

Je ne pense pas non plus qu'on puisse admettre que le traumatisme ait exercé 
par sa violence une traction sur l'œil telle qu'il y aurait eu rupture du canal 
optique. Pareille traction ne va pas sans des lésions orbitaires ou oculaires 
facilement constatables. Or, ici il n’y a eu ni hématome orbitaire, ni exoph- 
talmie, ni lésion externe. 

On ne s'explique pas qu'une hémorrhagie orbitaire puisse amener une atrophie 


(1) GILLES DE LA TOURETTE. Traité olin. ct thér, de l'hystérie, Paris, 1891. 
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optique. Et, d'ailleurs, rien ne prouve qu'il y ait eu hémorrhagie. Eût-elle 
existé, que la résorption de l’épanchement a dû se faire et, par suite, a dû 
cesser la compression du nerf. 

J’admets, par contre, que le corps vulnérant pénètre le long de la paroi interne 
de l'orbite. Cette pénétration peut se faire sans lésion externe, grâce à l'élasticité 
des tissus ; elle est facilitée par la surface de cette paroi qui est plane et parallèle 
aun plan médian, bien différente en cela de la paroi externe qui va obliquement 
de dedans en dehors et fait avec ce plan médian un angle très ouvert. En péné- 
trant entre la paroi interne et le globe oculaire, le corps étranger forcele passage, 
luxe l'œiken dehors brutalement ; cette luxation, cette rotation forcée détermine 
une élongation du nerf optique ; ce dernier devient ainsi une corde tendue sur 
laquelle le corps pénétrant peut venir buter, augmentant ainsi les méfaits de 
Vélongation par un traumatisme direct. Et l’on pourra généralement inférer que 
le siège de la lésion est en avant ou en arrière du point de pénétration de 
l'artère centrale rétinienne dans le nerf, de ce que la décoloration papillaire 
sera immédiate ou tardive. Dans le cas actuel la lésion ne serait pas éloignée du 
globe oculaire, car en moins de quinze jours l’atrophie était complète. Ce fut un 
processus atrophique rapide. 

Les paralysies oculaires s’expliquent par ce même mécanisme d’élongation 
et de traumatisme direct et selon l'intensité de ce traumatisme il y aura ou non 
retour à l'état normal. 

Telle est l'étude qui m'a été suggérée par ce cas d’amaurose par atrophie 
optique traumatique. Et je conclus : 

1° Après un traumatisme par pénétration d’un corps étranger dans l'angle 
interne de l'œil et aussi dans l’angle externe (obs. III), alors que ce corps étran- 
ger ne reste pas dans l'orbite et même sans lésion apparente ni externe, ni 
interne, on doit formuler les réserves les plus expresses pour le pronostic. 

20 Une amaurose complète, même non accompagnée de lésims ophtalmosco- 
piques, devra faire craindre une lésion grave du nerf optique qui se traduira 
dans un délai difficile à préciser, mais le plus souvent court, par une décolo- 
ration, puis par une atrophie optique progressive. 

3° Cette atrophie optique peut s’accompagner de paralysie oculaire dont le 
pronostic est en rapport avec l'intensité de la lésion du muscle ou du nerf qui 
Pinnerve. 

4° Au début le diagnostic différentiel avec des accidents dus à l'hystéro-trau- 
matisme ou avec la simulation peut présenter de réelles difficultés, qu'il impor- 
tera d’autant plus de résoudre qu’à la question du diagnostic pourra s'adjoindre 
une question médico-légale. 

5° Cette atrophie optique doit être différenciée de l'atrophie optique consé- 
cutive à la fracture du canal optique, cette dernière consécutive elle-même à 
une fracture de la base du crâne ou de la voûte de l'orbite. 

Elle est due à l'élongation du nerf optique, élongation qui peut se compliquer 
de traumatisme direct de ce nerf. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1440) La géographie Psychologique du manteau Cérébral et la doo- 
trine de Flechsig, par L. Bianca. Annali di nevrologia, an XVIII, fasc. 3, 
p. 169-191, 1900. 


B. discute la théorie de Flechsig et donne la plus grande importance aux lobes 
frontaux qui recevraient les produits élaborés dans les centres de perception et 
transmettraient la synthèse directrice des actes à la zone motrice. F. DELENI. 


1441) L’Excitabilité du Nerf, sa Conductibilité et la structure du 
Cylindre-axe, par G. Weiss. Soc. de biologie, 24 mars 1900, C. R., p. 284. 


L'auteur rappelle d’abord qu'il a montré que la vitesse de propagation de 
l'influx nerveux n’était nullement changée par les variations de température ; 
celles-ci ont, au contraire, une grande influence sur l’excitabilité du nerf. Ainsi, le 
nerf a deux propriétés distinctes et indépendantes : la conductibilité et l’excitabi- 
lité. W. réuMit tous les faits qui démontrent cette dissociation. Il cherche ensuite 
si cette dualité se retrouve dans la structure du nerf; il a donc été conduit à 
étudier celle-ci par une technique nouvelle : fixation par les vapeurs d'acide 
osmique, lavage, inclusion à la paraffine. Coupes transversales et longitudinales 
au 1/400e, coloration à la thionine ou au bleu de Unna, montage au baume, 
Examen d'une coupe transversale : le cylindre-axe apparaît comme une masse 
homogène, achromatique, parsemée de points bleus : ceux-ci proviennent de la 
section de fibrilles (visibles sur la coupe longitudinale). L'auteur croit que ces 
fibrilles forment réseau. Ces fibrilles représentent certainement la partie 
conductrice du cylindre-axe, car on les voit se grouper au voisinage des étran- 
glements pour franchir ceux-ci. Au même niveau la substance achromatique 
disparaît presque; tandis que dans le reste du trajet, elle prend une impor- 
tance prépondérante. Il y a lieu de se demander si elle n’est pas en rapport 
avec l’excitabilité du nerf, H. Lamy. 


1442) Les fonctions du Cervelet. (Le funzioni del cervelet), par R. Garra 
(Clinique de De Renzi, Naples). Riforma medica, an XVI, vol. III, nos 31-32, 
p. 363-375, 6 et 7 août 1900. , 


D'après des observations et de nombreuses expériences l’auteur conclut qu’en 
clinique le syndrome cérébelleux est rendu polymorphe par suite de la compression, 
de l'irritation d'organes limitrophes ou distants (pont, bulbe, nerfs crâniens, 
cerveau). Les phénomènes cérébelleux en clinique et dans l’expérimentation 
sont plus marqués du côté de la lésion. La destruction complète du cervelet de 
l'animal, comme les lésions cérébelleuses des cas cliniques, détermine des 
phénomènes évidents d’ataxie, d’asthénie et d’atonie ; ces phénomènes, dans les 


cas expérimentaux, persistent longtemps ; ils finissent par s’atténuer quelque 
peu. F. DELENI. 
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1443) L’examen bactériologique du liquide Céphalo-rachidien extrait 
par la Ponction lombaire: contribution expérimentale, par G. Dor- 
ZELLO. Riforma medica, an XVI, vol. III, n° 30, p. 850, 4 août 1900. 


L’auteur a injecté sous la dure-mére cérébrale de chiens des cultures micro- 
biennes et recherché ensuite ces microbes par l’ensemencement du liquide sous- 
arachnoïdien lombaire. Il a constaté que les microbes pathogènes ne donnant 
lieu à aucune détermination locale, se retrouvaient dans le liquide lombaire de 
8 à 6 heures après l'injection cérébrale, y augmentaient jusqu'à la dixième 
heure et étaient ensuite progressivement détruits (pouvoir bactéricide du liquide 
céphalo-rachidien). Si le microbe injecté donne lieu à une détermination locale 
(abcès cérébral), il se retrouve par voie lombaire beaucoup plus longtemps. — 
Si le microbe n’est pas pathogène, il ne passe pas de l'espace sous-dure-mérien 
cérébral à l'espace sous-dure-mérien lombaire. — La mobilité du microbe n'a 
aucune influence sur ce passage ; la mobilité est d’ailleurs perdue dans le liquide 
céphalo-rachidien. F. Deven. 


1444) Contribution à l'étude de la perception Stéréognostique, par 
Mile KLavoia Mankova. Thèse de Genève, 1900, 82 p., chez Eggimann. 


Les sensibilités qui interviennent pour fournir la notion de la forme d'un objet 
sont le sens musculaire et la sensibilité cutanée. Les images musculo-tactiles sont 
très peu nettes et très peu durables ; la perception d’une forme compliquée 
demande un triple travail d'analyse, de mémorisation et de synthèse, qui est souvent 
fort difficile. 

Le « toucher actif » est beaucoup plus délicat que le « toucher passif » ; néan- 
moins le toucher passif permet de reconnaître plus ou moins bien les formes, 
mais au bout d'un temps beaucoup plus long. La sensibilité cutanée, si elle n'inter- 
vient pas dans l'acquisition de la notion des formes, joue un rôle important dans 
la reconnaisance de celles-ci. | 

La perte ou l'affaissement de la perception stéréognostique chez les malades 
atteints de troubles de la sensibilité cutanée et musculaire (hémiplégie) ont peu de 
valeur, soit au point de vue dela détermination de ces troubles, soit au point de vue 
du diagnostic en général. Par contre, la perte de cette perception (stéréo-agnosie) 
chez des malades dont la sensibilité périphérique est intacte, un peu affectée, 
indiquerait un trouble des associations présidant à la notion de forme et, par suite, une 
lésion corticale. D'après quelques observations, cette lésion siégerait à l'anion 
du tiers moyen et inférieur des circonvolutions rolandiques, notamment de la 
pariétale ascendante. THOMA. 


1445) Sur la profondeur du Sommeil (Sulla profondita del somo), par 
R. Lampnanzi. Estratio della Rivista di sciense biologische, n°: 6-7, vol. II, 1900 


(16 p.). 


Etude expérimentale. L. mesure le minimum d’excitation auditive ou lumineuse 
capable de réveiller des individus normaux à une période quelconque de lest 
sommeil. Le sommeil est de beaucoup le plus profond dans la deuxième heure 
la courbe a un deuxième maximum, mais moins élevé, 2-3 heures avant le terme 
moyen du sommeil. F. DELent. 


1446) Influence de l'Electricité sur le Développement des organismes 
animaux, par V.CaPriATi. Annali di nevrologia, an XVIII, fasc. 8, p. 192, 1900. 


Les différentes formes d'électricité agissent diversement sur les organismes 
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animaux en développement. L’électricité statique accelére, l'électricité faradique 
retarde le développement. F. DeLeni. 


1447) Desrapports de la glande Thyroïde aveo les Poils et les organes 
génitaux,par Gautier. Académie de médecine, 7 août 1900. 


La thyroïde fournit au sang l’arsenic et l’iode qui s’éliminent avec les règles 
chez la femme, qui chez l’homme se portent sur la barbe et les poils. E.F. 


1448) Recherches expérimentales sur les Infections Thyroïdiennes, 
par H. Rocer et M. Garnier. Presse médicale, 9 août 1900 (7 pl. en couleur). 


R. et G. ont reproduit chez l’animal les lésions thyroïdiennes (thyroïdite sup- 
purée, thyroïdite hémorrhagique, sclérose thyroïdienne) que l’on observe chez 
l'homme. Elles peuvent se produire au cours des infections les plus diverses et 
il est probable que les maladies attribuables à des lésions thyroïdiennes 
(myxcedéme, goitre exophtalmique) peuvent parfois reconnaître pour cause une 
infection antérieure. | FEINDEL. 


1449) Sur la physiologie des Emotions, par François-Franck. Académie de 
médecine, 15 août 1900. 


Dans les émotions, le cerveau ne serait, pour quelques physiologistes, qu’im- 
pressionnésecondairement par la modification de la circulation générale(Lange). 
Mais cette théorie, dite physiologique, ne rend pas un compte parfait des phéno- 
ménes ; le cerveau y a unrôletrop passif. Il ne semble pas qu'il y ait seulement 
vaso-dilatation cérébrale par contre-coup d’une vaso-constriction périphérique. Il 
y a des vaso-constrictions actives ; Jonnesco et Floresco, dans leurs études sur 
le sympathique cervical, ont vudes congestions ou des vaso-constrictions corti- 
cales par excitation du sympathique selon le degré de cette excitation. La con- 
gestion cérébrale précède la vaso-dilatation générale. F.F. 


1450) Étude sur les Illusions du t£mps dans les Rêves du Sommeil 
normal, par Justine Tosozowsra. Thèse de Paris, n° 612, 18 juillet 1900, chez 
Carréet Naud (100 p.). 

J. T. fait entrevoir combien l'étude des illusions de temps dans le rêve peut 
être féconde en déductions importantes, tant au point de vue dela psychologie nor- 
male que de la phychologie pathologique. Au point de vue de la psychologie nor- 
male J. T., après avoir montré que danslerève les illusions du temps ne sont pas 
des phènomènes accessoires et accidentels, fait voir comment ces illusions sontla 
résultante nécessaire et constante de la forme méme queprend la vie psychique 
pendant le sommeil, et que dans certains cas des illusions identiques peuvent se 
produire pendant la veille. — Au point de vue de la psychologie pathologique, 
l’etude de ces illusions serait de grand profit pour les grandes questions des 
paramnésies, des états de rêve, et pourrait permettre d'établir la psychologie 
de la confusion mentaledes délires toxiques etinfectieux et peut-être de la période 
du début de la paralysie générale: FEINDEL. 


1451) L’Iode dans l'organisme, ses origines, son rôle, son élimination, 
par PAUL Bouncer. Thèse de Paris, n° 524, 12 juillet 1900, chez Jouve et Boyer, 


125 p. 
B. cherche d’où provient l'iode qui se fixe dans le corps thyroïde et les para- 
-thyroïdes. Il montre que ce corps se rencontre aussi dans les autres tissus de 
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l'économie, mais à des doses extrémement faibles. Étant donnée la faible quantité 
d’iode total que contient l'économie, il semble que cet élément agit suivant le 
mode des ferments solubles ; l’instabilité de la combinaison moléculaire de 
l'iode le rend apte à passer très’ rapidement d'une molécule à l’autre. 

; FEINDEL. 


1452) Recherohes expérimentales sur l'élimination de l'Alcoo!l dans 
l'organisme, détermination d’un Alcoolisme congénital, par Maurice 
Nicuoux. Thèse de Paris, n° 523, 12 juillet 1900, chez O. Doin, 68 p. 


L'alcool à 10 p. 100 passe de la mère au fœtus ; le sang de la mère et le sang 
du fœtus renferment au même instant des proportions d'alcool sensiblement 
égales ; il peut en résulter l'alcoolisme congénital. FEINDEL. 


1453) De l'Hyperthermie dans la Fièvre, par E. Bonniot. Thèse de Paris, 
n° 419, 1900, chez Carré et Naud, 52 p. 


B. a pu vérifier, la clinique confirmant l’expérimentation, que la fièvre n’est pas 
toujours due à une surproduction de chaleur, mais souvent à une inégalité dans la 
répartition. FEINDEL. 
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1454) Le Cylindre-axe pendant la Dégénération des Nerfs sectionnés, 
par G. Weiss. Soc. de biologie, 16 juin 1900, C. R., p. 577. 


Sur un sciatique de cobaye écrasé en un point et examiné trente-neuf jours 
plus tard, alors que la régénération a commencé à se produire, l’auteur pra- 
tique des coupes transversales. Le nerf est traité par la méthode exposée dans 
la précédente séance (bleu de Unna) :on voit alors sur les coupes, avec une 
grande netteté, les deux parties constitutives du cylindre-axe d'après Weiss 
(partie homogène incolore, etfibrilles fines chromophiles). En outre, ici, le cylin- 
dre-axe a augmenté de volume et la partie fibrillaire, très développée, forme un 
réseau très riche, bien mis en évidence. 

W. a recherché ensuite comment se comportait le cylindre-axe pendant la 
dégénérescence (chez la grenouille verte pendant l'été). Au quatorzième jour 
après la section du sciatique, alors que l'excitation restesans réponse, voici ce 
que l’on constate : 

La gaine de myéline n’a pas changé ; la substance chromatique se présente 
sous le même aspect général. Mais, en y regardant de très près, on voit que 
le réseau chromophile s’est altéré ; il a perdu sa netteté, comme s'il était en train 
de se dissoudre dans la substance achromatique. Plus tard, en effet, il semble se 
réduire en une émulsion très fine ; puis la substance chromophile se sépare par 
grumeaux de plus en plus gros. C’est à partir de ce moment, dans les condi- 
tions où s'est placé l’auteur, que la myéline s'altère manifestement. 

L'auteur pense que, jusqu'ici, il est très difficile d'établir un parallèle entre les 
modifications anatomiques du nerf et les changements dans ses propriétés fonc- 
tionnelles, d’abord parce que tous les tubes ne dégénèrent pas en même temps, 
ensuite parce que la perte d’excitabilité pourrait bien être due aux altérations 
de la plaque terminale. Celle-ci dégénère d'une façon très précoce, comme l'a 
montré M. Ranvier, et comme l’auteur l’a vérifié chez le cobaye avec M. Dutil. 

H. Laux. 
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1455) Sur l’ectopie du noyau des Cellules Nerveuses, par Sano (A propos 
d'une communication à la Société belge de Neurologie ; voir Journal de Neuro- 
logie, 20 juin 1900, p. 221-235 (fig.) 


L’auteur insiste sur un fait qui lui semble avoir une importance physiologique 
non reconnue jusqu'ici; il s’agit de l'ectopie du noyau, qu'on observe si souvent 
au cours du phénomène chromolytique. D’après les nombreuses observations de 
S. il se ferait que le noyau en se déplaçant se met toujours à l'endroit où la chro- 
matine persiste encore, et c’est ainsi que pour trouver celle-ci il se loge jusque 
dansles prolongements dendritiques. Dans les cellules pyramidales en chromolyse 
le noyau se tient toujours en haut, à l'endroit opposé à la sortie du cylindraxe. 

S. entre dans quelques détails comparatifs avec ce que l’on sait de la position : 
du noyau en biologie végétale ; or ici l’on sait que le noyau se place au sein de la 
cellule à l'endroit où s’opèrent les phénomènes nutritifs les plus intenses. 

S. croit qu'une signification physiologique identique s'applique à l’ectopie du 
noyau dans la chromolyse et il ne peut plus admettre la théorie purement méca- 
nique de ce phénomène, admise par Van Gehuchtenet De Buck. Pauz Masoin. 


1456) Neuronophagie, par De Buck et De Moor. Société belge de neurologie, 
1900, 30 juin. Voir Journal de Neurologie. 


Après avoir parcouru la littérature relative à ce sujet, ils démontrent le désac- 
cord qui existe entre les auteurs au sujet de l'interprétation de ce phénomène. 
Krauss, Marinesco, Nissl, etc., regardent les éléments qu'ils rencontrent dans 
diverses circonstances à l’intérieur du protoplasme cellulaire des cellules ner- 
veuses comme des phagocytes d'origine neurologique, tandis que ceux qui 
ont étudié la rage (Kolesnikoff, Babès, etc.), et après eux Valenza, Fugnat, 
Francia et Athias font jouer le rôle neuronophagique exclusivement aux leuco- 
cytes. De Buck et De Moor ont étudié ce phénomène de la prétendue neurono- 
phagie dans l’anémie aiguë de la moelle et du ganglion spinal, dans les ganglions 
spinaux sacrés provenant d'un cancéreux du rectum, dans la section de la 
moelle, bouts coupés et en voie de régénération, etc., et ils arrivent aux conclu- 
sions suivantes : la cellule nerveuse peut disparaître sans neuronophagie; les 
éléments leucocytaires qu'on rencontre dans le tissu nerveux, voire même à 
l’intérieur des cellules altérées, est un phénomène qui se rapporte à la stase, à 
Virritation, à l’inflammation. Leurs recherches ne permettent pas de dire si leur 
rôle est vraiment neurophagocytaire. 

Quand le tissu interstitiel, neuroglie et tissu conjonctif, est très vivace, il peu 
montrer de l’agression vis-à-vis des cellules nerveuses, des cylindraxes altérés 
et peut-être les phagocytes tout comme la myéline (Kürnchenzellen). 

L'élément globule blanc serait donc la caractéristique de la myélite. La 
suractivité interstitielle tiendrait à la régénération du tissu nerveux aux dépens 
de l'élément neuronique en voie de destruction. Les auteurs rapprochent ce 
phénomène de ceux qui se présentent dans la destruction et la réparation du 
nerf périphérique et du muscle. (Autoreferat.) 

Communication suivie de discussion (Soc. belge de Neurologie). Pauz Masoin. 


1457) Altérations histopathologiques dans la Mort.par le Froid (Alte- 

_ razioni istopatologiche nella morte per freddo), par Domenico peLua Rovere. 
Rivista sperimeniale di freniatria e med. leg. d. al., an. XXXVII, fasc. 1, p. 160- 
175, 15 avril 1900. 


Dans l'écorce cérébrale de rats blancs refroidis dans une glacière (— 10°), 
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l'auteur a trouvé des altérations (chromatolyse) des cellules nerveuses. Dans les 
noyaux de la base et dans les tubercules quadrijumeaux il a aussi rencontré des 
altérations de la substance chromatique des cellules ganglionnaires avec des 
altérations du noyau, les unes et les autres plus graves dans certaines régions 
(partie antérieure du thalamus) qui sont en rapport plus direct avec la fonction 
thermique. Les altérations du noyau consistent dans la perte de sa forme régu- 
lière, la fragmentation de sa substance chromatique. Dans le bulbe on remar- 
que la chromatolyse de la plupart des cellules ganglionnaires du noyau du 
cordon de Goll et des racines descendantes du glosso-pharyngien et du vague. 
Dans la moelle les cellules du groupe médical de la corne antérieure et de la 
corne postérieure sont les plus altérées. 

L'ensemble des lésions trouvées par l’auteur tend à démontrer que les centres 
et les voies de la motricité sont moins sensibles à l'action du froid que les 
centres et les voies de la sensibilité. La congestion que l’on note dans tous les 
viscères se trouve aussi dans le cerveau. La cause de la mort par le froid est l'al- 
tération des éléments cellulaires les plus importants du système nerveux, d'où 
la paralysie de l'appareil moteur, puis de l’innervation cardiaque ef du centre 
respiratoire. F. DeLent. 


1458) Fracture de la base du Crane, par MM. Luvys et Leo. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1900, p. 78. 


Fracture dont un trait divise la gouttière du sinus caverneux dans toute son 
étendue sans intéresser la paroi du sinus lui-même; un autre est parallèle à 
l'axe du rocher. Aucun épanchement sanguin extra-dure-mérien ; épanchement 
intra-dure-mérien considérable et contusion cérébrale.  E. pe Massary. 


1459) Tuberoulose du Diploé. Crises Épileptiques. Hémicontracture 
post-hémiplégique avec Athétose. Résection de la partie de l'Os 
malade. Disparition de l’Hémicontracture, pur Cuipaucr. Travaux de 
neurologie chirurgicale, juillet 1900, p. 121-128 (1 obs., 1 fig., 3 phot.). 


‘Le malade (16 ans et demi) présentait : 1° des crises d'épilepsie généralisées, 
avec aura moteur de la main gauche; 2° une hémicontracture gauche fixe, avec, 
tous les quarts d’heure environ, des mouvements athétosiformes s'accompa- 
gnant de mouvements associés de la tête et des membres du côté opposé. 

Intervention sur le crâne, trépanation au niveau de la zone rolandique droite ; 
tout le diploé est remplacé par des fongosités tuberculeuses qui en quelques 
points venaient s’étaler sur la dure-mére. L’os malade est enlevé sur une sur- 
face large comme la main; absence d'adhérences dure-mériennes, l'écorce 
cérébrale est saine. | 

Résultats : les crises épileptiques, les mouvements athétosiques, la contrac- 
ture ont disparu. La marche ést redevenue normale, le pied et le genou n'étant 
plus rigides. Puis ont reparu les mouvements des doigts, du coude et de l'épaule. 

Taowa. 


1460) Sur un cas d’Epilepsie Jacksonnienne d'origine Urémique. Symp- 
tômes en corrélation avec une Lésion limitée dans la zone Préfron- 
tale, par Coievitie. Gazette hebdomadaire, n° 57, p. 673, 19 juillet 1900 (1 obs., 
1 fig.). 

Trois mois avant la mort de la malade, est survenue subitement la première 
attaque avec aura (épilepsie jacksonnienne limitée au sterno-mastoïdien et au 
trapèze gauche); puis, de ce foyer semblant commander le département du spinal 
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(branche externe) partent des zones d'irritation plus ou moins étendues, ayant 
toujours pour centres le cou et l'épaule. A mesure que la lésion brightique 
s’aggravait, que l’cedéme cérébral devenait permanent, s’installaient également 
les crises plus ou moins généralisées, mais gravitant toujours autour du pivot 
(sterno-mastoïdien et trapèze). 

C. a rencontré à la nécropsie, en plus de l’œdème, un petit foyer de ramollis- 
sement cortical bien limité dans une zone d'ordinaire muette au point de vue des 
localisations sensitivo-motrices ; dans la zone préfrontale, au voisinage du pli 
d’anastomose antérieure de la deuxième et de la troisième frontale, sur une 
étendue de 1 centimètre environ, on voit à l’œil nu une couronne de petits points 
vasculaires encadrant une excoriation corticale cupuliforme, à contour nettement | 
circulaire, de la dimension d'une tête de grosse épingle. Cette dépression, 
taillée aux dépens de la substance grise, ne pénètre pas jusqu’à la substance 
blanche. 

Il semble contraire à toute notion physiologique de chercher dans les lobes 
préfrontaux autre chose que le siège des facultés mentales les plus élevées; mais 
la clinique ayant fait rencontrer une coincidence entre l'excitation de l’acces- 
soire de Willis (branche externe) et un foyer d’irritation au voisinage du pli 
d'anastomose antérieure de la deuxième circonvolution frontale à la troisième 
frontale, C. attire l'attention des observateurs sur ce point pour se prononcer en 
dernier ressort après une étude approfondie de la question. FRINDEL. 


1461) Surdité Verbale post-traumatique; Aphasie partielle ; attaques 
d’Epilepsie subintrantes, par M. Gritior. Bulletins de la Société anatomique 
de Paris, 1899, p. 758. 


Chute en arrière, sur la nuque, d'une hauteur de trois mètres ; surdité ver- 
bale, aphasie partielle, aucune hémiplégie ni troubles de la sensibilité, réflexes 
normaux ; hébétude profonde; première attaque épileptiforme quinze jours 
après l’accident; puis attaques subintrantes et mort. Adhérences inflammatoires 
au niveau du lobe frontal gauche et à la fosse cérébelleuse droite ; caillots san- 
guins ; thrombose du sinus latéral droit ; fracture de la base du crâne parallèle 
à l’axe du rocher; la troisième frontale gauche est le siège d’attritions très 
notables, de même que les circonvolutions temporales gauches. Hémisphère 
droit intact, de même que la protubérance et le bulbe. E. pe Massary. 


1462) Lésions du Chiasma optique avec l’histoire clinique de trois cas 
(lesions of the optic chiasm, with a clinical report of three cases), par WILLIAM 
Leszynsky. The Journal of nervous and mental Disease, vol. XX VII, n° 3, mars 1900, 
page 135 (6 schémas). 


Trois malades atteints d’hémianopsie: 1° homme de 38 ans. Cécité partielle 
avec atrophie des deux nerfs optiques Hémianopsie bilatérale. Pas d'autres 
symptômes de maladie cérébrale. Inaction pupillaire hémiopique de l'œil 
gauche. Pas d'autres antécédents que des coliques hépatiques. Pas d’autres 
troubles: 2° homme de 28 ans: pas d'antécédents ; début des troubles deux ans 
auparavant, après avoir vu un accident (enfant tué). Perte de la vision de l'œil 
droit. Hémianopsie temporale de l'œil gauche. Atrophie des deux nerfs optiques. 
Pas d'autres symptômes de lésions cérébrales ; 30 femme de 40 ans. Acromégalie. 
Cécité partielle de l’œil droit, avec atrophie du nerf optique; hémianopsie 
bitemporale et perte du quart de cercle supérieur nasal du champ visuel droit. 

À propos de ces trois cas, L. étudie les lésions du chiasma, qu'il divise en quatrr 


-_ 


classes : 1° lésions causées par des tumeurs intra-crâniennes et accompagnées 
par les symptômes de ces tumeurs ; 2° lésions dues à l’hypertrophie de l’hypo- 
physe (acromégalie) ; 3° méningite syphilitique de la base du cerveau ; 4° pro- 
cessus pathologique localisé, qui amène l’atrophie complète des deux nerfs 
optiques, sans aucun autre symptôme cérébral: il n’y a pas de papillite dans 
ces cas, et ceci fait supposer que le nerf subit une lente dégénérescence due sans 
doute à un processus inflammatoire localisé au voisinage du nerf. L. Tottewer. 
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1463) Examen du Cerveau de souris endormies par la Fatigue, par | 
Mile SteranowsKa. Société belge de Neurologie, 28 avril 1900. Journal de Neu- | 
rologie, 1900, n° 10. 


Elle n'a pas trouvé l'état moniliforme de l'écorce. Les corps striés étaient 
normaux. Seulement les noyaux thalamiques inférieurs présentaient un état 
variqueux manifeste, attribué à la décapitation. Par contre, dans certains cer- 
veaux normaux elle a trouvé des varicosités. L'état moniliforme est pour elle 
une manifestation d'ordre nutritif, pathologique, que le sommeil lent, déterminé 
par la fatigue, est incapable de produire. 

Ces résultats prouvent contre la théorie du sommeil de Duval. Ils sont en 
désaccord avec les travaux de Guerrini, qui a trouvé des lésions cellulaires 
graves dans l'écorce sous l'influence de la fatigue chez le chien. Il faut attacher 
une grande importance aux variations de technique. Cette question exige donc 
de nouvelles recherches par des méthodes uniformes. Pau. Masoix. 


1464) Trois autopsies de Paraplégie Spasmodique, par M. Toucue. Bulle- 
tins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 305. 


Dans le premier cas, il s’agissait d'une paraplégie spasmodique typique; la 
seule lésion trouvée à l’autopsie fut une tumeur comprimant le pédoncule céré- 
belleux moyen. 

Le second cas concerne une femme de 39 ans, atteinte de paraplégie spasmo- 
dique due à une sclérose en plaques anormale. 

Enfin, le troisième cas est un exemple d'anévrysme de l’artère cérébrale pos- 
térieure comprimant les deux pédoncules cérébraux et ayant déterminé une 
paraplégie spasmodique. E. pe Massary. 


1465) Etude des lésions de la Moelle Epiniére dans un deuxième cas de 
Traumatisme de la région cervicale simulant la Syringomyélie (A 
study of the lesions in a second case of trauma of the cervical region of the 
spinal cord, simulating syringomyelia), par James Henprie Luoyvp. The Journal 
of nervous and mental Disease, février 1900, vol. XXVII, n° 2, p. 65 (3 figures). 


Homme de 55 ans, qui en 1876 se fractura la colonne cervicale et eut de la 
paralysie des quatre membres ; cette paralysie guérit peu à peu et au bout de 
deux ans le malade reprit son métier de tailleur de pierres. En 1884, nouvelle, 
chute sur le cou suivie de paralysie complète ; cependant au bout de quatre mois 
le malade put se lever à nouveau, mais il ne put jamais recommencer à travailler. 
Les muscles des épaules, des bras, des avant-bras et des mains s'atrophièrent 
peu à peu: les bras étaient paralysés; les jambes étaient paresthésiées et contrac- 
turées, mais sans atrophie; les réflexes étaient exagérés et des tremblements 
tibrillaires existaient dans les muscles des bras. La sensibilité tactile était 
intacte, mais le côté droit présentaitune thermo-anesthésie accentuée. Le malade 
mourut d’épuisement en 1899. 
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L'autopsie montra que les vertèbres cervicales étaient très déformées de la 
4 à la 7e par suite d'un cal de fracture ancienne. La dure-mère était un peu 
épaissie à ce niveau, et la moelle était déformée et aplatie. Il existait une 
destruction très étendue de la matière grise, des faisceaux cérébelleux directs 
et des faisceaux de Gowers, et les cordons ‘postérieurs étaient relativement 
indemnes, ce qui peut expliquer la conservation du sens du toucher. Il semble 
donc probable que les fibres conduisant la chaleur, le froid et la douleur 
montent par l'intermédiaire de la substance grise, de laquelle elles passent dans 
les cordons de Gowers. Au contraire, la sensation du toucher est conduite par 
les cordons postérieurs. L. ToLLEemen. 


1466) Sur la Régénération des Nerfs écrasés en un point, par G. Weiss. 
Soc. de Biologie, 16 juin 1900, C. R., p. 580. 


On sait, depuis les travaux d’Erb, qu'un nerf écrasé en un point présente, pen- 
dant sa régénération, des particularités remarquables de son excitabilité. Il com- 
mence à devenir excitable électriquement au moment où l'animal commence 
à mouvoir le membre paralysé. Mais il faut une excitation beaucoup plus forte 
pour produire la réaction minima, lorsqu'on agit au-dessous du point lésé que 
lorsqu'on agit au-dessus. On dit que le nerf recouvre sa conductibilité avant 
son excitabilité. 

Erb, dans ses examens histologiques, constatant que pendant la régénération 
le cylindre-axe est d'abord nu et ne se recouvre que plus tard de myéline, attri- 
bua au cylindre-axe la propriété conductrice, l'excitation électrique se faisant 
par l'intermédiaire de la myéline. Weiss pense que les choses ne se- passent 
pas aussi simplement. D'abord, le phénomène d’Erb existe sur des nerfs dont 
les cylindre-axes ont déjà repris leur gaine de myéline. En outre, il faut tenir 
compte des deux éléments qui, selon lui, entrent dans la constitution du 
cylindre-axe (substance fondamentale homogène, réseau chromophile fibrillaire). 
Voici ce que l’on observe sur un sciatique de grenouile trente-neuf jours après 
l’écrasement. Au-dessus du point lésé: tubes normaux ou avec réseau fibrillaire 
plus développé que d'habitude. Au niveau de l'écrasement : cylindre-axes nus avec 
leur substance achromatique et chromophile. Vers la périphérie : le calibre de 
cylindre-axes vase réduisant, au point de n’étre plus visibles. Or, lorsque 
ceux-ci ont disparu en apparence, comme le muscle est déja excitable par le 
nerf, on peut se demander si le réseau chromatique est alors nu et invisible, 
étant noyé dans une substance de méme couleur que lui, ou s’il conserve 
toujours une mince couche de substance achromatique. 

On peut donc dire: dans la régénération du cylindre-axe aprés écrasement du 
nerf, le réseau chromatophile se développe probablement le premier ou du 
moins n’estrecouvert au débul que par une couche minime de substance achro- 
matique et'n’est pas produit par elle. H. Lamy. 


1467) Examen microscopique d’un oas de Névrite Idiopathique isolée 
de l’Hypoglosse droit (Mikroskopischer Befund in einem Falle von isolir- 
ter idiopathischer Neuritis des rechten Hypoglossus), par ALESSANDRO Marina 
(de Trieste). Neurol. Centralbl., n° 3, 1¢* février 1900, p. 110. 


L'observation clinique a été publiée dans le Neurol, Centralbl. le 15 avril 1896. 
Au microscope: dans les noyaux des bypoglosses, à peine légère diminution 
du nombre des cellules et -chromatolyse de quelques-unes ; rien dans les raci- 
nes ; dégénérescence presque totale du tiers de l'épaisseur du nerf droit, surtout 
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vers le milieu de sa longueur; dégénérescence de quelques fibres nerveuses 
dans la moitié antérieure droite de la langue ; dégénérescence et amincissement 
extrême de quelques fibres musculaires avec épaississement du sarcolemme et 
épaississement du tissu conjonctif interstitiel. A. Lear. 


1468) Deux cas de Monoplégie Brachiale incomplète, par M. Toucur. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 425. 


Ces deux cas montrent nettement que les centres qui président aux mouve- 
ments du membre supérieur s’échelonnent sur la frontale ascendante, ceux de la 
racine du membre plus rapprochés de la scissure de Sylvius. E. De Massaary. 


1469) Un cas peu ordinaire de Paralysie Saturnine, avéc autopsie 
(Report of an unusual case of lead paralysis with autopsy), par B. Oncr. 
The Journal of nervous and mental Disease, vol. XX VII, n° 3, mars 1900, p. 155. 
Communication à la Société neurologique de New-York. 


Homme de 37 ans, peintre, ayant eu des accidents saturnins 4 plusieurs 
reprises. Après avoir employé des couleurs plombiféres pendant six à sept mois, 
il eut plusieurs attaques de colique ; puis devint paraplégique en septembre 1899: 
absence des réflexes rotuliens ; sensibilité, à la pression, des nerfs et des muscles. 
Paralysie des fléchisseurs du bras gauche et des extenseurs des doigts. Liséré 
saturnin gingival. Mort de broncho-pneumonie le 4 octobre. On trouva de la 
poliomyélite des cornes antérieures avec une infiltration énorme de cellules 
rondes autour des vaisseaux sanguins. Les racines antérieures étaient très dégé- 
nérées ; mais les racines postérieures étaient normales. Le nerf plantaire était le 
siège d'une prolifération conjonctive et d’artérite oblitérante. On ne put trouver 
de plomb dans le foie. 

Le Dr L. Srecuirz dit que chez des cochons d’Inde empoisonnés par le plomb 
il a constaté des lésions de poliomyélite aiguë. 

Des doutes sur la nature saturnine des lésions sont élevés par Hammond, 
Fischer, Collins. L. ToLLeuer, 


1470) Tumeur des Méninges Rachidiennes (Psammome), par M. Toucss. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 623. 


Paraplégie douloureuse avec contracture ; troubles de la sensibilité; inconti- 
nence d'urine. Tumeur comprimant la partie moyenne de la moelle dorsale ; 
cette tumeur était un sarcome angiolithique ou psammome. E. pg Massanr. 


1471) Hémorrhagie méningée ; Pneumonie suppurée, par M. Cevos. Bulle- 
tins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 635. 


Homme de 56 ans, probablement épileptique, ayant eu, après une chute consé- 
cutive à une attaque, une hémiparésie droite passagère ; les jours suivants, pneu- 
monie centrale, puis contracture des membres supérieurs, paralysie faciale, coma. 

Hémorrhagie méningée ; pneumonie suppurée. E. pe Massary. 


1472) Un cas de Pachyméningite interne hémorrhagique chez un 
enfant de neuf ans, avec lésion des cellules nerveuses (a case of 
internal hemorragic pachymeningitis in a child of nine years, with changes 
in the nerve cells), par Wituiam G. SPpiier et D. J. Mac Cartuy. The Journal 
of nervous and mental Disease, 1899, vol. XXVI, n° 11, p. 677 (5 figures). 


M..., fille de 11 ans, dont une sœur mourut à huit ans dans un asile pour les 
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enfants arriérés,d’une maladie appelée méningite tuberculeuse. M... naquit sans 
Pemploi d’instruments, mais la version fut pratiquée. Elle présenta toujours un 
développement très incomplet de l'intelligence. La sensibilité était très obtuse et 
elle ne sentait pas une brûlure. Pas de paralysie. En février 1899, elle commença 
à se cachectiser et mourut le 9 mai. L'examen du corps montra des stigmates de 
syphilis (nez aplati, dent d’Hutchinson) et de rachitisme. 

La dure-mère était adhérente au crane; sa face interne était tapissée d’une 
double fausse membrane dont la plus externe est très vasculaire. La cervelle est 
petite et le cervelet recouvert seulement en partie. 

L'examen microscopique montra (lobule paracentral) une chromatolyse très 
accentuée des cellules pyramidales ; de même pour les cellules des cornes 
antérieures de la moelle. Les cellules nerveuses peuvent être comparées à des 
poires et les grains chromophiles sont réunis autour du noyau dans la partie 
pointue de la poire. Le reste est occupé par un réseau fibrillaire plus ou moins 
granuleux. L’écorce cérébrale présentait de nombreux capillaires dilatés et de 
petites hémorrhagies. 

S. et C. discutent longuement la pathogénie de ce cas: il semble que l'origine 
des troubles réside dans une lésion obstétricale (hémorrhagie intra-crânienne). 
Ils ont répété les expériences de Sperling et concluent que les hémorrhagies ou. 
les irritations sous-dure-mériennes peuvent bien être l'origine de la production 
des fausses membranes de la pachyméningite. L. ToLLemEr. 


1473) Proliférations circonscrites de Fibres Musculaires lisses sur les 
Vaisseaux de la moelle (Ueber umschriebene Wucherungen glatter 
Muskelfasern an den Gefässen des Rückenmarks), par Picx (de Prague). 
Neurol. Centralbl., n° 5, 1er mars 1900, p. 194. 


P. a trouvé une végétation de fibres musculaires lisses sur le trajet d’une 
artère centrale de la moelle, au niveau de la 7° dorsale, et des végétations plus 
petites sur des artères radiculaires au même niveau. Il rapproche ce cas jus- 
qu'ici unique de deux cas de proliférations semblables trouvées antérieurement 
par luisur les‘vaisseaux des méninges molles (Prager med. Wochenschrif., 1895). 
Dans ce cas nouveau cn ne peutincriminer la sénilité comme dansles précédents ; 
d’autre part, il est trop isolé pour qu’on puisse croire à l'influence du tabes : la 
pathogénie reste complètement obscure. A. Lent. 


1474) De’la dégénérescence dite granuleuse protéique de la Fibre 
Musculaire striée, par M. G. Durante. Bulletin de la Société anatomique de 
Paris, 1900, p. 101. 


On confond sous le terme de dégénérescence granuleuse protéique deux altérations 
très différentes de la fibre striée, altérations essentiellement dissemblables aussi 
bien dans leur nature que dans leur étiologie et leur signification. Toutes deux 
se manifestent, il est vrai, par l'apparition, dans la fibre, de granulations dites 
protéiques (insolubles dans l’éther et le chloroforme, ne se colorant pas en noir 
par l'acide osmique). Mais là seulement se bornent leurs signes communs. 
L’une, en effet, est une vraie dégénérescence, une transformation chimique, une 
nécrose de la fibre striée, dont elle indique la mort certaine. L'autre, au contraire, 
est un signe de vitalité exagérée de l’élément musculaire, une simple modification 
de son activité physiologique, soit équivalant à un mouvement de défense, soit présa- 
geant son retour à l’état embryonnaire, mais n’impliquant nullement sa destruc- 
tion prochaineet ne devant,en aucune façon, être assimilée àune dégénérescence. 
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Durante distingue donc deux altérations différentes : la désintégration granuleuse 
et la tuméfaction trouble. 

La désintégration granuleuse est le produit d'une nécrose du sarcoplasma et indique 
une mortification définitive de la fibre. Elle débute généralement par une perte 
de la striation transversale avec exagération de la striation longitudinale. Elle 
se distingue de la tuméfaction trouble par ces granulations plus volumineuses 
et par le fait qu'il est impossible de rappeler même imparfaitement la situation 
définitivement détruite. | 

La tuméfaction trouble au contraire, bien différente de la précédente, n’est pas 
une dégénérescence, c'est un phénomène réactionnel, très banal, du sarcoplasma ; 
c’est l'indice d'une suractivité fonctionnelle. Elle est caractérisée par des granula- 
tions protéiques plus fines que celles de la désintégration granuleuse et par la 
possibilité de faire réapparaître, au moyen de réactifs appropriés. la striation 
conservée dans la profondeur. Tantôt elle semble indiquer une suractivité 
physiologique du sarcoplasma ; tantôt elle indique une suractivité déviée (amyo- 
trophies myélopathiques, nerveuses ou myopathiques) ; enfin, elle se rencontre 
dans les muscles comprimés et dans les maladies aiguës. Suivant cette étiologie 
la tuméfaction trouble évolue, soit vers l’hypertrophie physiologique (kypertrophie 
numérique), soit vers la restitutio ad integrum (maladies infectieuses de courte 
durée), soit vers les diverses dégénérescences (maladies infectieuses de longue 
durée), soit vers l’atrophie du myoplasma disparaissant devant la vitalité exces- 
sive du sarcoplasma (atrophies musculaires). E. pe Massary. 


1475) Régression cellulaire de la Fibre Musculaire striée, par 
M. G. Durante. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 167. 


La régression cellulaire de la fibre musculaire striée ne doit pas être confondue avec 
les dégénérescences. Dans la régression la totalité de la fibre est conservée, quitte 
à subir ultérieurement des modifications, des transformations diverses. Ces 
régressions peuvent être partielles ou totales. La régression cellulaire partielle peut 
se faire à la surface de la fibre (exfoliation cellulaire de Kroesing) ou dans son 
épaisseur (division longitudinale de la fibre striée). Les régressions cellulaires totales 
peuvent intéresser la fibre dans une petite étendue (métaplasie fibreuse de 
Kroesing), ou dans toute son épaisseur. 

Dans larégression embryonnaire ou cellulaire il n’y a pas d’altérations dans la 
constitution chimique de la fibre musculaire, mais des modifications dans l’activité 
et la vitalité de ses éléments. La fibre et surtout son sarcoplasma se modifient, 
reprennent l'état cellulaire, subissent des transformations, des métamorphoses 
les rendant souvent difficilement reconnaissables ; mais aucune partie de la fibre 
n'est détruite, n'est perdue. Les éléments résultant de cette régression contien- 
nent dans son intégrité la masse totale de l’ancienne fibre ou de ce qui paraît 
avoir disparu de cette ancienne fibre. 

La régression cellulaire est un phénomène d'activité exagérée, déviée, anormale 
du sarcoplasma qui mériterait, jusqu’à un certain point, le terme d’anarchie 
intra-cellulaire qu’on pourrait lui appliquer. Elle semble dépendre, en effet, d'un 
trouble dans l'harmonie qui doit présider aux recettes et aux dépenses de tout 
élément cellulaire, d'une anomalie dans la loi qui maintient normalement ‘dans 
de justes limites la vitalité et l’action réciproque des différentes parties consti- 
tuant l'organe si complexe qu'est la fibre striée. C’est dans les atrophies d’ori- 
gine nerveuse ou autre, et dans les myopathies, atrophiques ou hypertrophiques, 
que cette régression cellulaire s’observe particulièrement. E. pe Massary. 
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1476) Abcès cérébral et Méningite à bacille d’Eberth, par Vanzerti. 
R. Accad. di med. di Torino, 6 juillet 1900. 


Fillette de 11 ans qui, dans le cours d'une fièvre typhoïde, présenta une hémi- 
plégie droite et mourut avec des symptômes de méningite. — A l’autopsie, outre 
les lésions intestinales, on trouva un abcès nécrotique purulent intéressant en 
partie le thalamus, la capsule interne et le corps strié à gauche, et une ménin- 
gite suppurée. Le pus de l'abcès et de la méningite donnèrent des cultures pures 
de bacille d'Eberth. 

Ce serait Ja le premier cas de localisation suppurée du bacille typhique dans 
le cerveau. | F. DELENI. 


1477) Analyse et critique des phénomènes Sensitivo-moteurs dus à 
une Fracture du pariétal droit avec Abcès consécutif de la zone 
Rolandique (Analisis y critica de fenomenos sensorio-motores de una fractura 
del parietal derecho con absceso consecutivo della zona rolandica), par 
AreizzA (de Bilbao). Revista de Ciencias medicas de Barcelone, 25 avril 1900, 
p. 281-302. 


L’auteur résume de la fagon suivante les enseignements qu’il déduit de cette 
histoire clinique : 1° La fracture du pariétal droit et la purulence consécutive 
donnèrent lieu à une désagrégation considérable des éléments nerveux des circon- 
volutions frontale et pariétale ascendantes dans leurs deux tiers supérieurs, tou- 
chant aussi le lobule pariétal supérieur. Dans sa partie antérieure elle a atteint 
légèrement le pied des circonvolutions frontales. 20 Le malade présenta de l’anes- 
thésie du côté du corps opposé ; phénomènes transitoires qui n’en démontrent 
pas moins la fonction sensitive de l'écorce rolandique. 3° L’anesthésie homo- 
nyme de la pulpe des doigts et de la cuisse accuse l'existence de fibres sensi- 
tives, directes ou doublement croisées. 4° Les troubles du sens musculaire 
(croisés) montrent que la zone rolandique est aussi le siège de ce sens. 5° L’exci- 
tation traumatique d'un centre des muscles du tronc a provoqué la contraction 
bilatérale des muscles spinaux, ce qui milite en faveur de la bilatéralité des centres 
de ces groupes musculaires. 6° La paralysie a été complète pour toutes les 
classes du mouvement, ce qui confirme la notion classique de la motricité de la 
zone rolandique. 7° Les paralysies ont été en rapport avec la topographie des 
lésions ; en même temps on a pu voir que quelques centres sont superposés ; 
gue d’autres, comme celui du facial, ont des limites parfaitement précises. 
8° Le retour des mouvements a gardé une corrélation topographique avec les 
muscles et non un ordre fonctionnel, ce qui plaide pour une disposition céré- 
brale purement anatomique des centres plutét que pour une projection com- 
pléte des images motrices. 9° La restitution fonctionnelle se fit, en considérant 
l'aire cérébrale lésée, de la périphérie au centre, mécanisme qui implique la 
régénération in situ des fonctions abolies. 10° Le cas ne confirme pas la disso- 
ciation expérimentale entre les mouvements qui se perdent et ceux conservés 
dans les lésions corticales, pas plus que la prétendue incurabilité de celles-ci. 
Au commencement, tous les mouvements sans exception élaient perdus ; 
ils revinrent peu à peu et ont acquis à peu près complètement leur force pre- 
mière. 11° La lésion corticale a aboli les réflexes médullaires, ce qui contredit 
l'hypothèse que l'écorce jouit d’un pouvoir modérateur surles réflexes. F.DeLeni. 
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1478) Caractères de l’évolution clinique et symptômes de la Gomme 
Cérébrale circonscrite, par M. B.J. Heaser. Thèse de Paris, n° 446, 21 juin 
1900, chez Carré et Naud (180 p., 39 obs., bibl.). 


La céphalée est le symptôme le plus constant de la gomme cérébrale ; l’épilepeie 
localisée est remarquablement fréquente, bien que les observations ne notent 
qu'exceptionnellement la lésion de la zone rolandique. L'hémiplégie, dans les lésions 
corticales, répond le plus souvent au type post-épileptoïde ; elle est d'intensité 
décroissante, passagère, récidivante ; dans les lésions ganglionnaires, elle est 
durable. Les monoplégies sont rares; les paralysies oculaires, l'aphasie, aussi. 

L’excitation, qui n’est point justifiée par l'intensité de la douleur, est rare dans 
la gomme cérébrale. La dépression est presque constante. La gomme peut, avant 
qu'un trouble somatique se soit produit, simuler la folie simple ou la paralysie 
générale. 

La mort peut survenir à la suite d’un état de marasme prolongé, à la suite 
d’accés de céphalée, ou de convulsions. Le coma est fréquent; il n'est pas fata- 
lement mortel et est sujet à récidives. 

La gomme cérébrale peut être un accident précoce (3 mois), ou tardif 
(40 ans) de la syphilis acquise ; elle apparaît, en général, dans les dix pre- 
mières années de l'infection. Le traumatisme détermine souvent l'apparition et 
la localisation d'une syphilis cérébrale précoce. Il est la cause de récidives. Le 
traitement mercuriel, ordonné souvent trop tard, ne donne souvent que des 
résultats incomplets, par suite de l’existence de lésions secondaires. Fsinpet. 


1479) Les Tubercules des Pédonoules Cérébraux, par G.-E. Ravianr, 
Thèse de Lille, chez Carré et Naud, Paris 1900 (1 cas personnel avec autopsie, 
1 photogr., 2 fig. d'hist., bibliogr.). 


Les tubercules des pédoncules cérébraux, dont R. a pu réunir quarante-trois 
cas, sont les tumeurs les plus fréquentes de la région et le jeune âge est plus 
particuliérement frappé. Le volume et le siége de ces tubercules varient ; leur 
structure est celle des tubercules en général ; 4 leur centre, le tissu nerveux est 
complètement détruit; à leur périphérie,le tissu néoplasique s'infiltre et dissocie 
plus qu'il ne comprime, de sorte que l’étendue des destructions nerveuses n’est 
pas en rapport avec le volume apparent de la tumeur. 

L’hydrocéphalie, la méningite tuberculeuse, la tuberculose des autres organes, 
accompagnent ou compliquent les tubercules des pédoncules cérébraux ; aussi 
leur symptomatologie est-elle complexe : ces tubercules donnent naissance à 
des symptômes communs aux différentes tumeurs intra-crâniennes et à des 
troubles symptomatiques d'une lésion en foyer qui constituent dans un grand 
nombre de cas un syndrome alterne supérieur (syndrome de Weber, syndrome de 
Benedikt, etc.). 

Le diagnostic de siége est alors possible ; le diagnostic de tubercule, toujours 
douteux, s'appuiera sur la jeunesse du sujet, l'existence de tuberculose ailleurs. 

THOMA. 


1480) Hémiplégie douloureuse et acoés de Rire spasmodique, par 
Ramollissement du Noyau Lenticulaire intéressant la Capsule 
interne (Emiplegia con dolori ed accessi di riso spasmodico do rammolli- 
mento di nucleo lenticulare interessante la capsula interna), par Francesco 
Burzio, Annali di freniatria e scienze affini, vol. X, fasc. 2, p. 140-148, juin 1900. 


B. donne l’observation d'une femme de 24 ans, atteinte de rétrécissement 
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mitral, qui à la suite d'un ictus conserva une hémiplégie gauche et souffrit de 

. temps à autre de douleurs vives dans les membres paralysés. De plus, la 
malade a des accès de rire incoercible se produisant a l’occasion des motifs les 
plus futiles. Un deuxième ictus survint, transformant le rire spasmodique en 
accès de bâillements ; puis la malade mourut rapidement, avec des plaques de 
décubitus. 

A l’autopsie, plusieurs foyers de nécrose, corticaux et sous-corticaux, des 
frontale et pariétale ascendantes droites ;. vaste ramollissement comprenant le 
noyau lenticulaire et le segment postérieur de la capsule interne. Le segment 
antérieur ne présente pas macroscopiquement d'altération, mais au microscope 
toutes ses fibres sont dégénérées. 

B. attribue à la lésion de la partie postérieure du noyau lenticulaire et du tiers 
postérieur de la branche postérieure de la capsule interne qui lui est adjacente 
les phénomènes douloureux, tandis qu'à la lésion de la branche antérieure de 
la capsule correspond le rire spasmodique. Dans ce segment aiftérieur et dans 
le genou de la capsule, Brissaud localise le trajet des fibres transmettant les 
incitations de l'écorce au thalamus, centre de coordination des muscles de la 
mimique. Ces fibres détruites, l'écorce n'a plus le pouvoir de réglementer ce 
centre qui réagit alors à toutes les impressions périphériques, et fait éclater le 
rire spasmodique, le pleurer spasmodique, ou l’accès de bâillement spasmodique, 
sans que le malade puisse se maîtriser. 

Dans le cas présent les petits foyers corticaux et sous-corticaux, coupant 
nombre de fibres d'association, rendaient l'écorce encore plus inapte à inhiber 
les phénomènes spasmodiques déclenchés. F. DELENI. 


1481) Pathogénie de la Stase Papillaire dans les affections intra- 
Crâniennes, par L. Dupuy-Duremps. Thèse de Paris, n° 655, 21 juillet 1900, 
(88 p., 15 obs.), chez Steinheil. 


L’cedéme de la papille dans les affections intra-crâniennes est produit par la 
stase veineuse ; il est d’origine mécanique, non inflammatoire et les termes de 
névrite et de papillite doivent être abandonnés pour désigner cette lésion. Elle 
n’est jamais produite par la seule compression des fibres optiques ni dans le 
crâne, ni dans l'orbite et n’a, par suite, aucune valeur pour déterminer le siège 
d’une lésion encéphalique. Elle n’est pas due à une stase lymphatique ni à la 
propagation de l’cedéme cérébral. 

La stase papillaire se produitpar compression de la veine centrale de la rétine, 
au point où elle traverse la gaine durale ou dans un point voisin. Dans les cas 
de tumeur cérébrale et dans les affections intra-crâniennes en général, c'est la - 
pénétration du liquide céphalo-rachidien sous pression dans la gaine optique et la 
distension consécutive qui provoquent la compression de cette veine. L’hypere 
tension intra-crânienne fait-elle défaut, la stase papillaire ne se produit pas ; 
la communication normale entre la cavité intervaginale et le crâne est-elle 
oblitérée, malgré l'excès de tension intra-crânienne, la stase papillaire ne se 
produit pas. 

La stase papillaire bilatérale, apparaissant en l'absence de toute cause de 
compression locale, intra-orbitaire, ne doit être considérée que comme un signe 
d’hypertension intra-crânienne ; elle n’a pas d'autre valeur séméiologique. 

FEINDeL. 


1094 REVUE NEUROLOGIQUE 


1482) Contribution à l'étude clinique decertains Muscles Synergiques 
médians et symétriquesau cours de l’'Hémiplégie organique. Paral- 
léle avec les muscles asynergiques, par L.-F. BLaxcuarn. Thèse de Paris, 
n° 645, 20 juillet 1900 (125 p., 31 obs.), chez Carré et Naud. 


Les muscles synergiques, symétriques et médians et les muscles asynergiques peu- 
vent, ou cours de l'hémiplégie organique, être atteints au même titre du côté para- 
lysé. Toutefois il existe pour les muscles synergiques et comparativement aux 
muscles asynergiques une grande variété dans l'intensité et la localisation des 
troubles paralytiques. 

Les muscles synergiques atteints sont : les muscles occupant le territoire 
facial supérieur (frontal, orbiculaire, sourciliers, pyramidal). 

Ils sont souvent atteints à un degré qui n’est peut-être pas le même pour chacun 
d’eux. Cette paralysie est ordinairement peu marquée, transitoire, et veut 
être cherchée (Brissaud, Pugliese et Milla, Mirallié). Il semblerait cependant que 
chez les nouveau-nés et les enfants, elle soit relativement moins sévère. II est 
également possible, à l’aide de manœuvres appropriées, de constater que les 
peauciers du cou (Babinski) ainsi que les muscles intercostaux (Féré),les muscles 
abdominaux (Rosenbach, Sicard),l’orifice inguinal(Sicard),le crémaster (Charcot, 
Féré), ont perdu une partie de leur tonicité et que leur mise en jeu directe ou 
réflexe n’aboutit qu'à une manifestation parfois atténuée à l'extrême de leur 
puissance contractile. 

Les muscles asynergiques frappés sont ceux des membres. Aux symptômes 
classiques qui trahissent l'impotence fonctionnelle de ces muscles, sont venus, 
dans ces dernières années, s'ajouter d'autres signes. L'étude du réflexe du fascia 
lata (Brissaud), du réflexe contro-latéral des adducteurs de la cuisse et du tronc 
(Babinski), du réflexe antagoniste des orteils (Schaefer), ont permis dans unecer- 
taine mesure de différencier l'hémiplégie dynamique. Ces symptômes révélant 
l'impotence fonctionnelle des muscles synergiques ou asynergiques, peuvent 
rester tels ou se modifier dans leur intensité et leur forme, au cours de l’hémi- 
plégie organique (phase de flaccidité, phase de contracture). En régle générale, 
la paralysie des muscles synergiques sera proportionnelle au degré de leur asy- 
nergie relative. Cette asynergie relative de muscles primitivement synergiques 
est vraisemblablement due à la création, sous l'influence de l'éducation et de 

l'exercice de centres corticaux asynergiques, au-dessus des centres sous-corticaux 
synergiques. Fennec. 


1483) L'Atrophie Olivo-Ponto-Cérébelleuse, par J. Desenins et A. THowas. 


Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XIII, n° 4, p. 330-370, juillet-août 
1900, 14 fig. 


Il existe dans la littérature médicale un certain nombre d'atrophies du cervelet 
qui présentent les plus grandes analogies cliniques, mais qui different sensible- 
ment par des particularités anatomiques. A propos de deux observations 
personnelles, dont l’une suivie d’autopsie et d’un examen histologique minutieux, 
les auteurs tentent d'établir un type morbide nouveau et de classer les affections 
cérébelleuses ; ils comparent notamment le type qu'ils isolent à l’hérédo-ataxie 
cérébelleuse de Marie pour l'en séparer complètement. La conclusion de cet 
important travail est qu'il existe une affection cérébelleuse caractérisée anatomi- 
quement par l'atrophie de l'écorce du cervelet, des olives bulbaires et de la 
substance grise du pont, par la dégénérescence totale du pédoncule cérébelleux 
moyen et parla dégénérescence partielle du corps restiforme, par l'intégrité 
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relative des noyaux gris centraux du cervelet; c'est une atrophie primitive 
dégénérative systématique, ni scléreuse, ni inflammatoire. Cliniquement, elle 
est moins bien caractérisée, elle se manifeste par le syndrome cérébelleux com- 
mun à toutes les atrophies cérébelleuses. Elle n’est ni héréditaire, ni familiale, 
ni congénitale ; elle survint 4 un âge avancé ; son étiologie est obscure. Elle 
rentre dans le cadre des atrophies cellulaires primitives et mérite le nom 
d’Atrophie olivo-ponto-cérébelleuse. Feinnez. 


1484) Note sur la lésion primitive du Tabes, par J. NaceoTre. Soc. de 
biologie, 7 avril 1900, C. R., p. 354. 


Un cas extrêmement favorable à cette étude de par le jeune âge des lésions: il 
s'agit d’une femme de 32 ans, morte avec tous les signes d'une tumeur cérébrale, 
plus le signe de Westphal. A cette occasion l'auteur rappelle ses recherches anté- 
rieures sur la méningite diffuse des tabétiques, et la névrite radiculaire transverse 
qui l'accompagne. Celle-ci est le foyer d'origine des dégénérescences qui se 
poursuivent tant dans la racine postérieure que dans la racine antérieure. Comme 
l'auteur l’a montré, les lésions de cette dernière, bien que rares dans le tabes, sont 
indéniables, mais dans les cas anciens elles remontent souvent bien au-dessus 
de la lésion interstitielle transverse ; ilest permis de supposer qu’il s’agit là de 
dégénérescence rétrograde. Précisément l'examen du cas présent confirme 
le bien fondé de cette hypothèse, car il montre une superposition très exacte 
entre les lésions parenchymateuses des racines et les lésions interstitielles qui 
caractérisent la névrite transverse radiculaire. H. Lamy. 


1485) Note sur la théorie du Tabes, par Naceorre, Soc. de biologie, 7 avril 1900, 
C.R., p. 357. 


La nétrite transverse radiculaire décrite par Nageotte dans le tabes retentit d'une 
façon différente sur les deux racines : la postérieure dégénère par ses extrémités 
et ses collatérales ; l’antérieure, plus résistante, en souffre à peine ou pas du tout. 
La localisation de cette lésion inflammatoire sur le nerf radiculaire s'explique 
d’ailleurs par la disposition de la gaine lymphatique de celui-ci qui se continue 
directement avec l’espace sous-arachnoïdien. De ces faits l’auteur conclut : la 
systématisation du tabes résulte de deux facteurs absolument distincts : 1° de 
la disposition de l'appareil lymphatique, qui permet à l’agent morbide d'attaquer 
efficacement les racines en un point déterminé ; 2° des aptitudes pathologiques 
spéciales aux neurones qui font que la racine postérieure se détruit progressi- 
vement sous l'influence de cette attaque localisée, tandis que la racine anté- 
rieure résiste, ou, après avoir cédé, se répare ou tend à se réparer, malgré les 
progrès ultérieurs de la maladie. H. Lamy, 


1486) Troubles du Goût et de l’Odorat dans le Tabes, par H. JuLLian, 
Thèse de Paris, n° 455, 27 juin 1900, chez Maloine, 60 p., 9 obs. © 


Chez un certain nombre de tabétiques J. a constaté des troubles de l’odorat : 
anosmie, hémianosmie, parosmie, cacosmie, diminution de la sensibilité doulou- 
reuse ou réflexe de la pituitaire; — du godt: agueusie, perversions du goût, 
diminution ou abolition de la sensibilité tactile, douloureuse ou réflexe de la 
muqueuse linguale. Il a rencontré un exemple de la crise nasale décrite par 
Klippel. Ces troubles existent dans le tabes parce que celui-ci est la maladie du 
système de la sensibilité générale et spéciale par lésions des protoneurones 
centripètes, FRINDEL, 
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1487) Un cas d’Arthropathies Tabétiques, par M. Vénox. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1899, p. 908. 


M. Véron présente tes deux articulations du genou d’une femme de 46 ans 
atteinte de tabes depuis 6 ans et morte paralytique générale. Ces deux genoux 
sont le siège de déformations considérables. _ BE. ne Massanr. 


1488) Le Tabes dorsal chez les Enfants, avec quelques remarques 
sur le Tabes d’origine Hérédo-syphilitique (Tabes dorsalis bei Kindern, 
nebst einigen Bemerkungen über Tabes auf der Basis der Syphilis heredi- 
taria), par Dypynsxi (Travail de la clinique de Schtscherbak, à Warschaui. 
Neurol. Centrabl., n° 7, 1er avril 1900. p. 298. 


D. rapporte un cas de tabes chez un enfant de 8 ans. 

Le tabes nettement caractérisé est très rare chez les enfants, la plupart des 
cas rapportés par les auteurs concernent l’hérédo-ataxie ou la maladie de Frie- 
driech. D. ne trouve que six cas bien authentiques dans la littérature (Remak, 
trois cas ; Strümpell, Mendel, Bloch). 

La symptomatologie comprend surtout chez les enfants les signes du tabes 
qui manquent dans la maladie de Fredreich : les troubles urinaires sont les 
plus constants, puis l’atrophie des nerfs optiques ; l’ataxie est généralement 
absente ou faible et très tardive. 

L’hérédo-syphilis se rencontre dans tous les cas de tahes chez les enfants 
sans exception : c'est ce qui explique qu'il soit si rare, car il faut que la syphilis 
des parents soit assez atténuée pour que l'enfant survive et néanmoins assez 
prononcée encore pour provoquer l'affection (qu'elle agisse comme cause prédis- 
posante ou déterminante). 

D'ailleurs, Gowers, Fournier, Adler, Raymond ont cité des cas de tabes surve- 
nant tardivement chez des hérédo-syphilitiques et il est probable que bien des 
cas d’origine méconnue sont en réalité dus à l’hérédo-syphilis : peut-être le tabes 
n’existe-t-il pas sans syphilis. A. Lest. 


1489) Paralysie de Landry (Landry’sparalysis), par Paitrep Coouss Knapp et 
Joun Jenxs Tuomas (Boston). The Journal of nervous and mental Disease, février 
1900, vol. XXVII, n° 2, p. 74 à 91 (5 figures). 


Trois cas de maladie de Landry, l’un avec autopsie, le deuxième avec guérison 
partielle, le troisième avec guérison totale. 

Cas I. Une jeune femme de 27 ans est subitement prise de faiblesse des 
jambes, puis de paraplégie, et la paralysie envahit successivement les bras, les 
yeux et la gorge ; les sphincters étaient touchés, et il existait quelques légers 
troubles de la sensibilité (douleur, sensibilité à la pression, paresthésie) ; perte 
des réflexes, diminution de la réaction faradique ; mort au bout de quinze jours. 
L'examen anatomo-pathologique montre une dégénérescence des cellules 
nerveuses des cornes antérieures, de la dégénérescence des racines antérieures 
et postérieures des nerfs, et de la dégénérescence des nerfs périphériques 
avec dilatation des vaisseaux sanguins de la moelle épinière. — Cas II. Homme 
de 24 ans, subitement atteint de faiblesse des jambes, augmentant jusqu'à la 
paralysie complète et gagnant les muscles abdominaux, les bras et le côté 
gauche de la face, avec perte des réflexes, paralysie des sphincters, et hypoal- 
gésie sans hypoesthésie. Plus tard il se produisit de l'atrophie musculaire, et la 
guérison fut incomplète. — Cas ITI. Homme de 20 ans, atteint de faiblesse 
des jambes qui se transforme en paralysie absolue, la paralysie gagnant les 
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muscles abdominaux et respiratoires, ceux de la face, dela mastication et dela 
déglutition. Perte des réflexes ; sensibilité intacte. Légère atrophie musculaire 
et guérison absolue. 

À propos de ces observations K. et T. font une courte revue des autopsies de 
maladie de Landry publiées jusqu'à ce jour et discutent la pathogénie de cette 
lésion. Il s’agit pour eux d’une dégénérescence parenchymateuse aiguë du neu- 
rone moteur périphérique, et la cause en est toxique ou infectieuse. Clinique- 
ment la maladie de Landry diffère de la névrite multiple aiguë ou de la poliomyé- 
lite aiguë ; mais, au point de vue anatomo-pathologique, elle est l’une et l’autre. 
S'il s'agit bien, comme il semble, d'une dégénérescence du neurone moteur 
périphérique, il faut s'attendre à vair dans les cas qui guérissent se produire de 
l'atrophie musculaire. Peut-être la courte durée de la maladie et sa gravité 
sont-elles causes que cette atrophie n’est pas plus souvent signalée. L. ToLLeMER. 


1490) Sur la valeur séméiologique du Réflexe des Orteils chez les 
Enfants, par Muccra. R. Accademia di medicina di Torino, 6 juillet 1900. 


M. a pratiqué de nombreuses recherches sur des enfants de différents âges et 
dans l’état de santé et de maladie, dans le but de déterminer la valeur séméio- 
tique du réflexe des orteils et celle de la compression du tendon d’Achille 
selon la manœuvre de Schaefer. 

Chez les nouveau-nés tranquilles, en grattant le côté interne du pied, on 
obtient en général l’extension dorsale du gros orteil au lieu de la flexion plan- 
taire. Telle est la règle jusqu'au sixième mois, après quoi il diminue beaucoup 
de fréquence, quoiqu'il puisse se trouver encore chez des enfants rachitiques 
âgés de deux ans. Passé cet âge, le signe de Babinski est un phénomène 
pathologique. 

Le phénomène de Babinski mérite d'entrer dans la séméiotique infantile ; 
cependant, pour qu’il puisse donner une indication précise, il est bon de tenir 
compte des variations individuelles et des nombreuses altérations anatomo- 
pathologiques qui peuvent entraîner ce phénomène. F. DeLeni. 


1491) Névrite périphérique expérimentale produite par la Toxine 
Typhique, par H. VincenT. Soc. de biologie, 3 mars 1900, C. R., p. 223. 


L'auteur a réussi à produire des lésions névritiques en injectant quelques 
gouttes d’une toxine typhique très active, chez le cobaye, à la partie postérieure 
de la cuisse, au voisinage du sciatique. Au bout de quelques jours, le membre 
maigrit; l’atrophie prédomine sur les extenseurs, le membre s'immobilise 
rétracté en flexion, les orteils sont recourbés en griffe. Chez un cobaye qui suc- 
comba au treizième jour, le membre était réduit au squelette. 

Examen microscopique. — La lésion initiale des nerfs porte sur la myéline au 
niveau des étranglements inter-annulaires ; elle est raréfiée et commence à se 
fragmenter en boules inégales. A un degré plus avancé cet aspect se présente 
dans toute l’étendue du nerf ; le cylindre-axe est variqueux et bosselé. Enfin 
poussée plus loin encore, la lésion névritique est caractérisée par la présence 
de nombreuses gaines vides. Les muscles de la cuisse offrent des altérations 
dégénératives très prononcées : perte de la striation, transformation amorphe, 
vitreuse, rappelant les altérations constatées par Jenker dans la fièvre typhoïde. 
11 y a en outre prolifération cellulaire abondante dans le tissu conjonctif inter-fas- 
ciculaire et périvasculaire. H. Lamy. 
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1492) Les pseudo-Méralgies paresthésiques par lésion Radiculaire 
par A. Curpautt. Travaux de neurologie chirurgicale, juillet 1900, p. 249-259 
(obs., 10 schémas). 


A côté de la méralgie paresthésique par lésion du fémoro-cutané, il existe un 
groupe de pseudo-méralgies par lésions radiculaires des Ie, Ile et IIIe lombaires, 
groupe d’étiologie complexe puisqu'on y rencontre des faits où il s'agit d’une 
affection vertébrale, traumatique ou pottique, d’autres où ils’agit de tabes, d’autres 
enfin où il s’agit de dermalgie réflexe. 

La question n’a pas seulementun intérêt théorique, aujourd’hui qu’il est démon- 
tré que les méralgies paresthésiques graves sont justiciables d’une résection da 
fémoro-cutané. Celle-ci ne saurait avoir aucun effet sur les pseudo-méralgies. 
Celles qui relèvent d’une lésion vertébrale sont justiciables du traitement de cette 
lésion, et, au pis aller, si l'on soupçonnait une affection intra-rachidienne tout 
à fait limitée, d’une lamnectomie suivie de résection radiculaire ; celles qui sont 
dues au tabes retireraient sans doute, étant donné le niveau des racines qui en 
sont l'origine, le plus grand bénéfice des séances de flexionà l’aide de l'appareil 
de Gilles de la Tourette et Chipault ; enfin, celles qui sont la conséquence d'une 
lésion viscérale et plus spécialement d'une lésion du col de l'utérus,ne sauraient 
relever d'autre thérapeuthique que du traitement direct de la lésion utérine. 

THOMA. 


1493) Sur la Méralgie Paresthésique de Roth avec dix observations 
(Meralgia paresthetica (Roth) with the report of ten cases), par Joux Here 
Musser et Josera Satter. The Journal of nervous and mental Disease, vol. XXVII, 
n° 1,janvier 1900, p. 16 à 39. 


Outre les 10 cas qu’il rapporte, ce travail renferme un tableau dans leque 
sont condensés les traits principaux de 99 cas que M. etS. ont pu trouver dans 
la littérature médicale. Ils étudient les symptômes, l’étiologie, la pathogénie et le 
traitement de ce trouble nerveux. Leur définition de la méralgie paresthésique 
est la suivante : Trouble de la sensibilité de la face externe de la cuisse, caractérisé par 
diverses formes de paresthésie associées à une dissociation ou à une diminution plus ox 
moins marquée de la sensibilité. Le sexe masculin est plus touché que leféminin, 75 cas 
sur 99. Les troubles portent sur le territoire innervé par le nerf fémoro-cutané 
externe, et leur étiologie semble des plus variables : la pression exercéesurle nerf 
d'une façon habituelle par les vêtements, ceintures, etc., n’explique que peu de cas. 
A noter que fréquemment la maladie se développe à la suite d'une maladie infec- 
tieuse, la fièvre typhoïde surtout, le rhumatisme, la syphilis, etc. : la prédisposi- 
tion héréditaire semble avoir quelque influence dans certains cas. Au point de 
vue des symptômes, le nerf est quelquefois douloureux au toucher, mais parfois 
insensible, et les symptômes subjectifs sont des plus variables. La durée de la 
maladie est fort longue. Le traitement le meilleur semble consister dans l'emploi 
de l'électricité, puis dans la résection du nerf, 

L'anatomie pathologique est contradictoire. Dans certains cas (2 cas) on a 
trouvé une sorte de névrome du nerf, avec dégénérescence centripète et centri- 
juge ; dans d’autres le nerf réséqué était absolument normal. Quelle est donc la 
nature de l'affection ? est-ce une névrite ? Mais il n'y a jamais de troubles tro- 
phiques; le caractère des douleurs va aussi contre cette hypothèse qui est ceper- 
dant la plus plausible. Ce qui est certain,c’est la variété des causes de ce syndrome; 
sur 99 cas: traumatisme, 19 fois; syphilis, 10 fois; alcoolisme, 8 fois ; fièvre 
typhoïde, 8 fois; autres infections, 8 fois; grossesse, 6 fois; maladies nerveuses et 
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autres (ataxic, etc.), 11 fois ; obésité, froid, chaleur, saturnisme, etc. La goutte et 
le rhumatisme existaient chez 12 malades. L. TOLLEMER. 


1494) Etude clinique des Intoxications par les dérivés du Benzène 
et du Toluéne, avec considérations spéciales sur Il’ Anilinisme. (Zür 
klinik der Intoxicationen mit Benzol-ünd Toluol-Derivaten, mit besonderer 
Berücksichtigung des sog. Anilinismus), par Frienzanper (de Francfort-sur- 
Mein). Neurol. Centralbl., n° 427, 15 février et 1er avril 1900, p. 155 et 294. 


Le symptôme essentiel de l'anilinisme (dit à tort anilisme) est la cyanose ; cette 
cyanose atteint d’abord le visage et les doigts, surtout les phalangettes, puis 
dans les cas chroniques ou les cas aigus graves toute la peau et les muqueuses ; 
celte cyanose est due non à des particules colorées du sang, mais au pouvoir 
réducteur de l’aniline qui enlève au sang son oxygène et amène la dyspnée; 
le sang, brun chocolat, présente la raie de la méthémoglobine, les éléments 
figurés sont détruits. En dehors de la cyanose qui ne manque jamais, on trouve 
souvent dans les cas légers de la cephalée, des vertiges, des vomissements, 
dans les cas graves de la faiblesse, de la somnolence, une démarche chancelante 
(souvent du type de Cheyne-Stokes), des frissonnements avec chute de la tempé- 
ralure, de la dilatation pupillaire souvent avec immobilité, pouls petit et 
fréquent jusqu’à 140-160, peau froide et moite, diminution de la sensibilité, par- 
fois strangurie, enfin convulsions, puis mort dans le coma. L’ingestion d’ani- 
line provoque des phénomènes nerveux, tremblements et secousses, convul- 
sions cloniques et toniques, paralysies avec exagération de la sensibilité, de 
l'ictèrcet de l’hémoglobinurie. Dans l'anilinisme chronique, les symptômes ner- 
veux dominent aussi. 

F. donne trois observations d'intoxication, le premier par l’aniline pure, le 
second par le binitrotoluéne, le troisième par la toluidine : ces cas s’accompa- 
guaient de psychoses aiguës (épilepsie et hystérie, crises passagères de malaise 
général et de troubles de coordination des jambes) ; il s'agissait d’alcooliques. 

De ses observations, F. conclut : 

Les dérivés du benzène et du toluène sont toxiques ; leur action porte sur le 
système nerveux central aussi bien que sur l’appareil circulatoire et quelquefois 
sur le premier seul ; ce ne sont donc pas de purs poisons du sang. L'alcool pré- 
dispose à l’intoxication et rend manifestes des intoxications latentes ; il est très 
dangereux pour les ouvriers. L'emploi de ces substances n’est pas dangereux en 
lui-mème quand on a soin de ventiler largement les ateliers pour en chasser 
l’air chargé de vapeurs ; mais on doit veiller à ce que dès qu’un ouvrier s'est sali 
les mains ou les vêtements il prenne un bain ou change de vêtements. Tout début 
d'intoxication doit être traité, en attendant le médecin, par un nettoyage complet 
dans un bain chaud, puis par l’air frais, en écartant toute boisson alcoolique; le 
café noir est à recommander. A. Leal. 


1495) Un cas rare d’Ostéo-arthropathie, par G. Gasne. Nouvelle Ico- 
nographie de la Salpétriére, an XIII, n° 4, p. 404-410, juillet-août 1900 (1 obs., 

2 photog., 1 radiog.). 

Observation d'une affection singulière caractérisée par la fonte rapide (en dix- 
huit mois) de tous les os du carpe qui ont complètement disparu, et des os avoi- 
sinants profondément altérés ; la semi-ankylose du coude, l'amyotrophie peuvent 
tre légitimement rapportées à l’immobilisation. L’affection qui s’est établie peu 
à peu, s'accompagnant d'un cedéme considérable, semble s’étre terminée ou, du 
moins, subit un long temps d'arrêt. 
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Toute hypothèse sur les causes, la nature et la pathogénie d'une telle maladie 
serait purement gratuite puisqu'ancun trouble concomitant ni de la santé 
générale, ni de la région atteinte n’a pu être décelé. Il est cependant un rappro- 
chement qui s'impose avec l'arthropathie tabétique. Aussi, bien que l’âge du 
sujet (20 ans) et sa santé antérieure écartent l'idée d'une affection acquise ; bien 
que l'absence de tout antécédent nerveux chez ses ascendants ou collatéraux, 
l'absence surtout de toute tare organique ou mentale permettent difficilement de 
penser à une maladie familiale, il faut cependant faire toutes réserves sur 
l'avenir de ce malade, car il peut ne s'être agi que d’une première manifestation 
anormalement isolée d'une maladie qui se développera plus tard. Feinpet. 


1496) Contribution à l'étude des Ostéopathies hypertrophiantes 
chroniques non classées, par Daineorr. Thèse de Paris, n° 508, 11 juillet 1900 
(96 p., 5 obs.), chez Jouve et Boyer. 


Il existe des cas d’ostéopathie non classés qui ne peuvent à l'heure actuelle 
rentrer dans aucun des cadres établis. Leur caractère principal est l'hyperos- 
tose déformante qui frappe les points semblables du système osseux : extrémités 
épiphysaires inférieures des os de la jambe et de l'avant-bras, les os du pied et 
de la main. L'hypertrophie osseuse, qui se développe lentement, précédée par 
une période de troubles fonctionnels, sans cause bien déterminée, aboutit à un 
état stationnaire, chronique; à ce moment, les membres présentent un aspect 
éléphantiasique. Il semble que les troubles trophiques des os qui s’accompa- 
guent de troubles trophiques des téguments, sont dus à des lésions du système 
nerveux dont le siège nous échappe. 

Le processus hypertrophiant osseux est précédé et accompagné d’une pertur- 
bation de la nutrition générale. Dans une période pré-hypertrophiante, on trouve 
dans les urinesune excrétion abondante des sels phospho-calciques et cette décal- 
cification semble favoriser les déformations osseuses ; la période de décalcifi- 
cation est bientôt suivie d'une période d'ossification secondaire qui est due à un 
processus de calcification nécessitant l’utilisation de la chaux organique qui n’est 
alors excrétée par l’urine qu'en mimime proportion. FEINDEL. 


1497) Ostéo-arthropathie avec Contracture dans la Syphilis hérédi- 
taire tardive, par G. BaupgLot. Thèse de Paris, n° 593, 18 juillet 1900 
(52 p., 21 obs.), chez Steinheil. 


De l'étude des observations et surtout d'une observation personnelle, B. conclut 
gue dans la syphilis héréditaire tardive on peut observer une ostéo-arthropathie 
déformante des coudes avec contracture bicipitale, contracture sur la 
pathogénie de laquelle il est difficile de se prononcer, étant donnés les deux 
faits suivants : a) l'absence habituelle de symptômes fonctionnels articulaires et 
notamment de la contracture musculaire au cours des ostéo-arthropathies syphi- 
litiques héréditaires tardives ; — b) le rapprochement qui s'impose entre la 
contracture bicipitale observée dans deux cas et la contracture bicipitale de la 
syphilis acquise, dont la nature est ignorée. FEINDEL. 


1498) L’Achondroplasie dans l’adolescence et l'âge adulte, par Pierre 
Manie. Presse médicale, n° 56, p. 17, 14 juillet 1900 (22 fig.). 


L'achondroplasie, tel est le nom sous lequel Parrot a désigné et décrit un trouble 
de développement du squelette survenant pendant la vie intra-utérine. A la vérité, 
Parrot n’est pas le premier auteur qui se soit occupé de cette affection, mais ce 
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qu’il a fait le premier, c’est étudier et décrire l'achondroplasique vivant. Or, 
l’achondroplasique adulte se voit rarement. P.M. a cependant deux achondropla- 
siques dans son service de Bicétre : le premier, Anatole, est un homme de 41 ans 
qui attire immédiatement l'attention par l'énorme volume de sa tête et l’exiguité 
de sa taille (122 centim.); le second, Claudius, est un garçon de 18 ans; sa tête, 
tout en étant trop développée, ne présente cependant pas un aussi énorme volume 
que celle d’Anatole ; en revanche, sa taille n’est que de 107 centim. 

Se servant de ces deux malades et des documents publiés, P. M. trace le tableau 
clinique de l’achondroplasie et en fait ressortir les principaux caractères : la 
micromélie, la disproportion singulière entre la longueur des différents seg- 
ments des membres, la disproportion entre la longueur des membres et les 
dimensions du tronc, le nanisme, la macrocéphalie et la conformation du crâne 
à l'indice aphalique énorme (88,2 chez Claudius, 100 chez Anatole {), l'ensellure 
lombaire, les mains carrées à doigts écartés en trident, etc. 

P.M. pose la question de la nature de l’achondroplasie. Pour les premiers 
auteurs qui se sont occupés de cette affection, il s’agissait de rachitisme intra- 
utérin ; puis, peu à peu, l'influence du rachitisme a été controversée pour être défi- 
nitivement rejetée par Parrot. Pour ce dernier auteur, l'achondroplasie serait 
une dystrophie du cartilage primordial; la maladie du cartilage constituerait donc 
l'essence même de l'affection. P. M. n'est guère satisfait par l’idée de lésion pure 
et simple du cartilage ; il croirait plus volontiers que celle-ci est plutôt un effet 
qu’une cause, et tendrait à la reléguer au rang de manifestation secondaire due 
à une dystrophie de cause générale. Quant à la nature même de cette dystrophie, on 
peut procéder par comparaisons et se demander s’iln’y a pas des analogies avec 
ce qui se passe dans le myxcedéme, si ce n’est pas dans un trouble de fonction 
glaadulaire qu'il faut chercher la raison d’être de l’achondroplasie. Les autopsies 
les plus récentes n'ont d’ailleurs, il faut le reconnaître, apporté aucun appui 
à cette manière de voir ; le corps thyroïde notamment y est déclaré d’aspect tout 
à fait normal. Peut-être une autopsie faite chez l'adulte éclairerait-elle davan- 
tage cette question que les autopsies de fœtus. ~ FEINDEL. 


1499) Manifestations à distance dans le Zona, par L. J. Cuampion. Thèse de 
| Paris, n° 412, 13 juin 1900, chez J. Rousset (147 p., 47 obs.). 


C. décrit dans le zona: 1° des douleurs à distance ; 2° des anesthésies à dis- 
tance ; 3° des troubles trophiques à distance ; 4° des vésicules à distance ; 5° des 
paralysies à distance. D'après C., ce ne sont pas là des complications du zona, 
mais le zona lui-méme qui est une maladie générale. FEINDEL, 


1500) Syncope et Asphyxie locales. Gangréne. Sclérodermie, par 
J-F-H. GarriGues. Thèse de Paris, n° 514, 11 juillet 1900, imprimerie de la 
Faculté (300 p., 140 obs., bibl.). 


Ce travail considérable est une comparaison très documentée entre tous 
les points de la pathologie de la syncope locale, de la gangrène symétrique etde 
la scléradermie. G pense que gangréne de Raynaud et sclérodermie sont des 
modes de réaction nettement distincts vis-à-vis de la cause initiale qui produisit 
les troubles circulatoires du début. Il est cependant des cas intermédiaires au 
sujet desquels il est difficile de se faire une opinion. Mais sans rien préjuger 
de la théorie pathogénique à adopter, on peut considérer qu'il n’est pas étonnant 
alors que seulement sont en scène quelques troubles prodromiques, de voir l’orien- 
tation de l'affection ne pas se faire toujours franchement vers la gang rène ou la 
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sclérodermie : de là ces observations où il semble que l'affection a un moment 
d'incertitude, où même elle n'arrive pas à se décider. associant alors le processus 
gangréneux ou processus sclérodermique. 

D'ailleurs, dans les cas où gangrène et sclérodermie sont ainsi associées. celle- 
ci précède toujours celle-là. 11 semblerait donc que c'est l’aggravation du 
processus qui a fait la sclérodermie qui amène la gangrène et, si cela rend bien 
compte des relations entre l’une et l’autre, ce n’est aucunement en faveur de 
leur identité. F'RINDEL , 


1501) Du Cancer Thyroidien. Quelques considérations sur son étio- 


logie et sa physiologie pathologique, par A. Carrez Gazette des hôüpitaur, 
23 juin 1900, n° 71, p. 713. 


L'ensemble des faits montre que, dans le cancer thyroïdien : 1° /a sécrétion 
de la glande thyroïde malade peut être exagérée, viciée, diminuée ou supprimée ; 2° l'erage- 
ration, la diminution et l'adultération sécrétotre se traduisent par des symptômes de dysth;- 
roidation qui varient depuis les phénomènes légers de basedowisme, jusqu'à la cacherie à 
marche suraiguë. 

La pathogénie des accidents paraît reconnaître un double mécanisme. Lors. 

qu'il s’agit d'une dégénérescence d'un goitre encapsulé, et par suite isolé, dans 
une certaine mesure, du parenchyme ambiant, le tissu thyroïdien normal subit 
une sorte d'irritation mécanique. A ce rôle d’épine vient s'ajouter plus ou moins 
rapidement la fonction propre dunéoplasme, c'est-à-dire la sécrétion d’un poison 
thyroïdien spécial. La dysthyroïdation, en pareil cas, peut donc avoir deux 
causes : excitation anormale des parties saines de la glande, et pénétration des 
produits de la néoplasie dans la circulation, A-t-on affaire àun goître cancé- 
reux massif, c’est-à-dire à une dégénérescence envahissant rapidement tout le 
tissu thyroïdien, la sécrétion est rapidement viciée et les signes d'intoxication 
apparaissent, conséquence immédiate de la transformation du parenchyme 
normal. 
' Lersque la sécrétion est supprimée par suite de la disparition complète des éléments 
glandulaires, les signes d'hypothyroïdation ne se produisent pas, parce que les métastases 
se comportent cumme des glandes thyroïdes accessoires et s opposent ainsi à la venue da 
myrœlème. THoma. 


1502) Le Myxcedéme franc et le Myxcedéme fruste de l'Enfance, par 
E. Henrocue (d'Auvers). Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIII, n° 4, 
p. 412, juillet-août 1900 (16 photogr.). 


On peut trouver sous le même toit des enfants obèses, des enfants type Lorain 
et des sujets complètement crétinisés ; c’est une question de déchéance thyrot- 
dienne plus ou moins complète. On peut même trouver chez un même sujet le 
type crétin et le type grêle entremêlés intimement ; H. en donne un exemple. 

Une autre observation concerne un infantile Lorain avec pelade généralisée ; 
les cheveux repoussérent avec force sous l'influence du traitement thyroïdien. 

H. donne aussi un cas de myxædème franc remarquable par l'effet du traite- 
ment surune hernie inguinale. Deux années après le début du traitement, la 
hernie a complètement disparu. Nous ne parlons pas de l'accroissement dela taille 
qui fut considérable comme d'ordinaire, ni dufait que les mères des malades 
présentaient nettement des signes d’hypothyroïdie, fait que H. a également 
montré être la règle. FEINDEL. 





ANALYSES 1103 


1503) Myxodème sporadique, par Carpive et Fionentini. R. Accad. peloritana 
di Messina, 27 juin 1900. 


Femme de 50 ans, myxoedémateuse (signes somatiques et psychiques) depuis 
cing ans. L’autopsie fit relever l’atrophie de la thyroïde ; le connectif sous-cutané 
abdominal était épais de 7centimétres et l’examen chimique confirma qu'il conte- 
nait du mucus. 

Il fut constaté aussi d'importantes altérations de l’hypophyse, des nerfs pé- 
riphériques, de la peau, des vaisseaux. F. DELENI. 


1504) Lipomatose symétrique diffuse, par C. Pestemazociu. Presse médicale 
n° 70, p. 131,22 août 1900 (2 obs., 2 fig.). 


Observations de deux malades opérés. L'examen histologique des fragments 
des masses enlevées montra qu'il s'agissait de lipome pur, très vasculaire, avec 
plus ou moins de tissus fibreux, mais sans éléments ganglionnaires ; de telle 
sorte que la dénomination d’adéno-lipomatose (Launois et Bensaude) ne fut pas 
justifiée dans ces deux cas. FeINDeL. 


1505) L’Adipose douloureuse (Maladie de Dercum), par V. Giunicean- 
DRBA. Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. V, fasc.7, juillet 1900, p. 289. 


G. donne l'observation d’un cas nouveau avec quelques particularités: dou- 
leurs de la fesse gauche ayant précédé de longtemps le dépôt graisseux, l’adi- 
pose commençant d’abord sur cette même fesse gauche douloureuse, puis s’éten- 
dant d’une manière diffuse (pas de nodules graisseux) sur tout le corps en même 
temps que les douleurs se généralisent ; légères altérations cutanées, troubles de 
la motilité, exagération des réflexes, etc. 

La malade fut améliorée par le traitement thyroïdien. F. DELENI. 


1506) Hypertrophie congénitale éléphantiasique du membre supé- 
rieur gauche, par M. Morestin. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 
1900, p. 130. 


M. Morestin a fait l’'amputation d’un bras atteint d’hypertrophie congénitale 
éléphantiasique, véritable malformation du système lymphatique, sorte de 
lymphangiome. E. pg Massary. 


1507) De la Neurofibromatose généralisée et de ses rapports avec 
l'insuffisance des Capsules Surrénales, par Henri Réviruiop. Thèse de 
Genève, 1900, 88 p. chez Kündig, Genève. 


H. R. donne une observation nouvelle de neurofibromatose avec ce fait très 
particulier que l’asthénie considérable du malade disparaissait sous l'influence 
de l’opothérapie surrénale et reparaissait lorsque le traitement était interrompu 
depuis quelque temps. 

Les conclusions du travail de H. R. sont que: l'affection connue sous le nom 
de neurofibromatose généralisée pigmentaire est une entité morbide comportant 
un certain nombre de stigmates physiques et de troubles fonctionnels qu'on 
considère comme provenant d'une malformation de l’ectoderme. Certains de ces 
troubles fonctionnels sont attribuables à la prolifération de tissu fibreux sur le 
trajet des nerfs viscéraux et, en particulier, des filets du grand sympathique. 
Lorsqu'ils revétent le type addisonien, caractérisé par l'asthénie, la coloration 
diffuse de la peau, des troubles nerveux et digestifs, on doit admettre que la 
neurofibromatose a envahi les filets sympathiques des capsules surrénales et 
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provoqué une insuffisance fonctionnelle de ces glandes. Ce syndrome, qui peut 
se terminer par une cachexie rapide et la mort, est justiciable du traitement 
opothérapique surrénal. FrinoeL. 


1508) Un cas de Neurofibromatose, par BastTianneu. Soc. lancisiana degli 
ospedali di Roma, 26 mai 1900. 

B. présente un cas typique de neurofibromatose généralisée et fait observer 
que quelques caractères différentiels invoqués par Recklinghausen et d'autres 
pour en distinguer les tumeurs du fibroma molluscum commun, ne s’appliquent 
pas à ce cas. 

Campana montre que le seul fait certain, c'est qu’il existe une grande catégorie 
de néoformations qui vont de l’hypertrophie cutanée aux diverses variétés 
d’angiome, à la fibromätose dure et molle, à ses formes mixtes, et qu'il faut 
reconnaître leurs complications pour des altérations anatomiques du système 
nerveux. F. Dsvent. 


1509) Rétrécissement congénital de l'Artère Pulmonaire et Infanti- 
lisme, par Feanann Carre. Thèse de Paris, n° 580, 17 juillet 1900 (64p., 14 obs), 
chez Jouve et Boyer. 


Comme toutes les cardiopathies congénitales, le rétrécissement de l'artère 
pulmonaire peut se manifester par divers troubles de la croissance, arrétant 
l'individu dans son développement physique et intellectuel. 

Pour C., l’infantilisme ainsi créé résulte d'une aplasie généralisée à tout le 
systéme artériel, mais cette aplasie ne serait elle-méme que la conséquence 
d'une intoxication ou d’une infection héréditairement transmise ; le plus souvent 
elle serait la marque de la tuberculose des ascendants. FEeINDEL. 


1510) Dela rétraotion de l'Aponévrose plantaire, par Josepu Bearn. Thèse 
de Paris, n° 417, 13 juin 1900, chez Jouve et Boyer (72 p., 10 obs.). 


B. montre que la rétraction de l’aponévrose plantaire est la manifestation 
locale d'une affection plus ou moins généralisée (rhumatisme chronique fibreux), 
ou qu’elle est consécutive à une lésion locale (traumatisme direct de l’aponévrose, 
troubles trophiques du pied). FEINDEL. 


1511) Arréts multiples de Développement (Un caso di arresti multipli di 
sviluppo), par Vitice Tirer. Annali di freniatria e scienze affini, vol. X, 
fasc. 2, p. 149, juin 1900. 


L’auteur donne l’observation d'une imbécile chez qui plusieurs dents ne se sont 
pas développées et qui présente des fistules de l’oreille et du cou, congénitales 
et bilatérales. 

Il n'est pas fréquent de rencontrer les deux ordres de fistules chez le même 
individu ; or, dans la famille de la malade, on retrouve le même arrêt de déve- 
loppement des arcs branchiaux sous forme de fistula auris et colli congénitale 
et bilatérale chez deux autres personnes, le grand-père maternel et une sœur 
obèse. 

L'association de ces formes tératologiques avec l'arrêt du développement céré- 
bral est à retenir. Arndt et Oliva croient que les sujets porteurs de fistules 
branchiales ou auriculaires et, en général, d'anomalies dégénératives liées à des 
arrêts de développement doivent être aussi étudiés au point de vue anthropo- 
logique, parce qu'aux anomalies somatiques s’associent des insuffisances céré- 
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brales. L'observation de T. est un exemple de pareille association. (Bibliographie.) 
F. DeLent. 


1512) Un cas de Gynécomastie (Un caso di ginecomastia), par Vincenzo 
Traina. Riforma medica, an XVI, vol. II, n° 73, p. 867, 27 juin 1900. 


Gynécomastie unilatérale développée chez un homme de 50 ans; les organes 
sexuels sont normaux, les fonctions sexuelles normales. Le sein fut enlevé chi- 
rurgicalement et il fut reconnu que l’hypertrophie intéressait uniquement le tissu 
connectif. F. DELENI. 


1513) Hémicrânie chez les Epileptiques (Stati di emicrania in epilettici), 
par Ruccrero Lamsranzi. Riforma medica, an XVI, vol. II, nos 59-60, p. 699 
et 711, 9 et 11 juin 1900. 


L. rappelle les opinions des auteurs qui tendent à assimiler la nature de la 
migraine et celle de l’épilepsie. Il donne deux observations : un cas de migraine 
peu intense, datant de l’enfance et se reproduisant sans périodicité jusqu'à l’âge 
de 27 ans où l’épilepsie s’établit, et où la céphalalgie devient l'aura, non néces- 
saire toutefois, des accès convulsifs, et apparaît aussi quelquefois en dehors des 
crises; — le cas d’un jeune épileptique imbécile chez qui la céphalée précède 
ou suit la crise convulsive, et qui eut un accès de migraine ophtalmoplégique. 

L. discute longuement la question et semble plutôt penser que les deux 
névroses sont parfaitement distinctes et que la migraine peut trouver sa raison 
d'être dans l'intoxication qui préside aux crises épileptiques, quoique en 
réalité la coexistence des deux névroses soit un fait assez rare pour qu'on 
puisse fortement douter de leur identité de nature. F. Deven. 


1514) Automatisme ambulatoire Épileptique (Epileptic ambulatory auto- 
matism), par D. J. Mac Cartay. The Journal of nervous and mental Disease, 


vol. XXVII, n° 3, mars 1900, p. 143. . 


Un garçon de 16 ans, fils d’alcoolique, ayant eu à l'âge de 2 et de 10 ans plu- 
sieurs attaques convulsives, a des moments d'absence durant deux ou trois 
minutes, pendant lesquels il se livre à des actes machinaux, ou marche rapide- 
ment, etc. A propos de ce cas C. étudie les diverses sortes d'automatisme et leurs 
caractères distinctifs : l’automatisme hystérique est accompagné des stigmates 
de Vhystérie et touche de très près au somnambulisme hystérique. L’automatisme 
de la neurasthénie diffère de celui de l’hystérie en ce que le malade est conscient 
de ce qu'il fait, mais qu'il est poussé par le désir de changer de place, sans 
pouvoir s'opposer à l'impulsion morbide. En faveur de l’automatisme épileptique 
ambulatoire dans le cas présent, on trouve l'histoire de convulsions associées à _ 
des pertes de connaissance pendant l'enfance, la réapparition des troubles psy- 
chiques au moment de la puberté, la déviation conjuguée de la tête et des yeux 
pendant au moins une des attaques, l'inconscience complète et la courte durée 
des accès ambulatoires, l'absence des stigmates hystériques. L. ToLLemen. 


1515) Troubles sensitifs dans l'Épilepsie et l'Hystérie (Sensory distur- 
bances in epilepsy and hysteria), par E. D. Fisuer. The Journal of nervous and 
mental Disease, 1899, vol. XX VI, n° 11, p. 697. 


F. attire l’attention sur la similitude des troubles sensitifs dans ces deux ordres 
de troubles nerveux. L. TOLLEMER. 
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1516) Sur des symptômes Objectifs d’Hyperesthésie et d’Anesthésie 
locale dans les Névroses dites traumatiques et dans l'Hystérie 
(Ueber objective Symptome localer Hyperästhesie und anästhesie bei den 
sog. traumatischen Neurosen und bei Hysterie), par Becuterew (de Saint- 
Pétersbourg). Neurol. Centralblatt, n° 5, 1er mars 1909, p. 205. 


L'existence de zones d'hyperesthésie et parfois d'anesthésie locale constitué 
un symptôme très important des névroses traumatiques. Mankopf a indiqué un 
signe objectif qui permet de déjouer la simulation de l'hyperesthésie locale : la 
pression sur les zones hyperesthésiées accélèreles battements du cœur, accélère 
le pouls et en modifie lé tracé. B. a contrôlé ce procédé et a cherché l'effet de 
cette même pression sur les diverses fonctions : il a constaté que la pupille 
se dilate, qu'une réaction vaso-motrice porte le sang au visage, surtout quand 
les zones d'hyperesthésie siègent à la tête, que la respiration est modifiée, que 
les réflexes généraux et locaux se produisent comme à la suite de toute excita- 
tion de la région hyperesthésiée. 

L’hémianesthésie de la névrose traumatique s'accompagne de la diminution 
de tous les réflexes cutanés du côté de l’anesthésie, elle présente tous les carac- 
tères de l’hémianesthésie hystérique ; la pression sur le côté de l'anesthésie ne 
provoque ni modification de la fréquence ou du tracé du pouls, ni modification 
de larespiration, ni dilatation de la pupiille comme la pression sur le côté nor- 
malement sensible ; de plus, l’anesthésie s’accompagnant d'ordinaire du spasme 
des vaisseaux périphériques, on peut parfois constater, en dehors d'une diffé- 
rence de la température périphérique, des différences dans les réactions vaso- 
motrices cutanées. Ces différents symptômes objectifs permettent de dételer la 
simulation. A. Léni. 


1517) Encore quelques mots sur les signes Objectifs de l’'Hyperesthé- 
sie et de l’'Anesthésie dans les Névroses Traumatiques (Noch einige 
Worte über objective Merkmale der Hyperäthesie und Anästhesie bei trau- 
matischen Neurosen), par V. Becutere w (de St-Pétersbourg). Neurol. Centralbl., 
n° 9, 1er mai 1900, p. 388. 


Suite de la communication du « Neurotogisches Centralblatt » du 
1er mars 1900 : parmi les nombreux signes signalés alors par B. comme per- 
mettant de dépister la simulation d’anesthésies et d’hyperesthésies localisées des 
névrites traumatiques ou de l’hystérie, R. insiste à nouveau sur les spasmes 
vasculaires périphériques qui accompagnent ces troubles et montrent une diffé- 
rence dans la température, parfois même appréciable à la main, et souvent une 
différence dans la sécrétion sudorale des régions symétriques du corps; de plus, 
on constate des troubles dans les muscles volontaires (contractures, contractions 
convulsives, etc., qui surviennent fréquemment par excitation pathologique dans 
les régions atteintes). 

Il est rare qu'avec quelque attention on ne trouve l’un quelconque ce ces 
signes, ne serait-ce que dans la forme des réflexes après excitation douloureuse, 
dans la force des battements cardiaques, dans la profondeur ou la fréquence de 
la respiration, dans l'état de la pupille ; dans la différence, enfin, des réflexes 
cutanés et des réactions vaso-motrices, de la température et de la sécrétion 
sudorale, de la musculature volontaire de l'un et de l'autre côté. Cependant 
Oppenheim rappelle encore récemment que l'absence de ces signes ne peut être 
considérée comme un signe certain de simulation. A. L. 
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1518) Hémorrhagies Névropathiques des organes génito-urinaires 
(hématuries), par M. Lancengzaux. Académie de médecine, 21 août, et Gazette 
des hôpitaux, 23 août 1900, p. 1075. 


Si l’on s’en tenait aux communications faites au Congrès d’urologie de Paris 
de 1899, il n’y aurait pas d’héinaturies essentielles ; tel n’est pas l'avis de L., et 
il démontre qu'il existe une classe d’hématuries indépendantes de tout désordre 
anatomique de l'appareil urinaire et entièrement subordonnées à un trouble du 
système nerveux, régulateur de cet appareil. Il s’appuie pour cette démons- 
tration sur des observalions empruntées aux auteurs (Hoffmann, Latour, 
Monneret, etc.) et sur d’autres qui lui sont personnelles. 

Les causes de ces hématuries ne diffèrent pas de celles des hémorrhagies 
névropathiques en général,en ce sens qu’elles succèdent aux violentes émotions, 
à la colère, au refroidissement, etc. Plus fréquentes peut être chez l'homme que 
chez la femme, elles se montrent aux différentes époques de la vie, de préfé- 
rence chez les individus avancés en âge, les hémorrhoïdaires surtout, comme si 
elles venaient, dans certaines circonstances, remplacer le flux anal ; par contre, 
elles sont relativement rares dans le jeune âge, qui est l’âge des épistaxis et 
des hémoptysies. Appartenant à des névropathes, ces hémorrhagies fournissent 
au praticien des indications spéciales qui consistent, après avoir modéré le 
flux sanguin, à s’adresser au système nerveux. C’est alors que la quinine, dont 
lune des propriétés essentielles est de favoriser la contraction des petits vais- 
seaux, devient utile, comme aussi l’hydrothérapie, ce grand modificateur du 
système nerveux. THOMA. 


1519) La Neurasthénie prétuberculeuse, par G.-E. Papituon. Archives des 
sciences médicales de Bucharest, janvier-mars 1900, p. 19-59. 


Nouvelle conception pathogénique des états neurasthéniques : neurasthénie 
maladie de la fibre lisse. Description pathologique détaillée de la neurasthénie 
prétuberculeuse. THOMA, 


PSYCHIATRIE 


1520) Contribution à l'étude des troubles Pupillaires dans quelques 
Maladies Mentales, par R. Micnot. Thèse de Paris, n° 590, 18 juillet 1900, 
(124 p.), chez Jouve et Boyer. 


Les troubles pupillaires semblent rester toujours l'apanage presque exclusif 
de la paralysie générale. Après avoir examiné systématiquement 176 malades, 
M. s’est confaincu que les troubles pupillaires ne sont spéciaux à aucune autre 
formed’aliénation mentale. FEINDEL. 


1521) Essai de réduction de la Mélancolie en une Psychose d’involu- 
tion présénile, par J. Gapcras. Thèse de Paris, n° 588, 18 juillet 1900 (100 p.) 
chez Jouve et Boyer. 


C. montre que la mélancolie doit être considérée comme une psychose liée à une 
phase de l'évolution physiologique, l'insénescence. La mélancolie est un syndrome 
qui chez l'adulte se retrouve dans les multiples expressions de la folie et qui n'a 
point de valeur intrinsèque. Bien différente est la mélancolie qui survient dun 
âge avancé. Il existe alors des signes somatiques aussi importants que les symp- 
tômes psychiques ; la mélancolie ne peut donc se réduire comme chez l'adulte à 
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un état affectif ; elle est intimement liée à une modification organique qui l'ex- 
plique et lui permet de conserver son rang d’entité morbide. FEINDBL. 


1522) Gas de Folie Pellagreuse en Styrie (Der erste Fall son pellagrdsen 
Irresein......), par V. Scanpaterti (Feldhof). Psychiatrische Wochenschrift, n° 7, 
mai 1900. | 


Chez une femme de 41 ans, surmenée par la lactation, surviennent des troubles 
mentaux périodiques de forme dépressive. A son entrée, on constate de l'inégalité 
et de la paresse pupillaire, du tremblement de la langue, du clonus du pied 
d’un côté. Il existe une éruption pellagroïde des mains, du front, des pieds : 
diarrhée. 

La malade est déprimée et semble affaiblie mentalement. Œdèmes fugaces. 
Amélioration après 1 an et demi de durée. La malade consommait de la 
farine de maïs avariée. M. TRENEL. 


1523) Les Terreurs nocturnes de l'Enfant, par ALFrep Beyrann. Thèse de 
Paris, n° 444, 21 juin 1900, chez Vigot, 66 p., 6 obs. 


D'après B., chez les enfants sujets à ces accès le sentiment de la peur, né 
et exagéré à l'état de veille, se retrouve la nuit dans l'accès de terreur à propos 
du même objet qui l’a fait naître dans le jour ; la cause occasionnelle, détermi- 
nante, vient sur un terrain préparé par l’hérédité faire naître l'accès de terreur 
nocturne. C'est l'hérédité alcoolique qu’on rencontre surtout. Feinpez. 


1524) Histoire et traitement d’un Cas de Phobie, par P. Hartenserc. Revue 
de psychologie clinique ef thérapeutique, juillet 1900, p. 209. 


Phobie systématisée du chemin de fer. Le malade se trouve 4 Paris dans la 
situation curieuse et désolante d’étre exilé loin de son pays, prisonnier de sa 
phobie et impuissant à s'en affranchir. Guérison, d'abord par un régime 
tonique et le repos (quinze jours), puis par l’accoutumance (quelques trajgts de 
durée progressive en chemin de fer). FEINDEL. 


1525) Idées fixes et désagrégation psychologique (Idee fisse e disgrega- 
zione psicologica), par le Prof. F. del Greco. Annali di nevrologia, an XVIII, 
fasc. 2, p. 111-122, 1900. 


F, del G. montre que les idées fixes sont le résultat de la désagrégation mentale 
qui devient de plus apparente à mesure que s’accentue la dégénérescence de 
l'individu. F. Devens. 


1526) Aboulie cyclique d'origine psychasthénique (Abulia ciclica ori- 
gina psicastenica), par Lorrapo Ferrarini. Riforma medica, an XVI, vol. III, 
nos 14, 15, p. 158, 172, 17-18 juillet 1900. 


Une particularité bien curieuse de cette observation est la régularité du cycle ; 
pendant 24 heures, ce paysan est actif, travailleur ; le jour suivant, il est inca- 
pable du moindre effort, on est presque obligé de l'alimenter. F. Deeni. 


1527) Un cas d’arrets multiples de Développement, par Vitice TiReLut, 
Riforma medica, an XVI, vol. III, p. 308, 31 juillet 1900. 


Imbécillité et fistula auris et fistula colli congénitales bilatérales. 
| F. DELENI, 
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THERAPEUTIQUE 


1528) Fixation artificielle des Articulations dans le Tabes (Zur Bünst- 
lichen Fixation der Gelenke bei Tabes), par Apter (de Breslau). Neurol. Cen- 
tralbl., n° 3, 1e: février 1900, p. 102. 


A. recommande une genouillère et au besoin un caleçon ou une chaussette de 
toile de coton gommée pour soutenir la musculature et les articulations des 
tabétiques. | A. L. 


1529) Traitement de la Neurasthénie, par M.ne FLeuny. Société de théra- 
peutique, 25 juillet 1900. 


L'étude attentive de la pathogénie et des symptômes de la neurasthénie, la 
comparaison de la neurasthénie et de l'hystérie, que certains auteurs ont le tort 
de confondre, ont conduit à poser les ‘prémisses suivantes, bases de la théra- 
peutique de la neurasthénie. 

1° Dans la genèse des symptômes neurasthéniques, il paraît désormais acquis 
que le cerveau commence, que les autres symptômes, et notamment les symp- 
tômes gastriques, sont secondaires. . 

L’état gastrique n’engendre pas l’état mental, mais il l’aggrave et l’entretient. 

2° Le cerveau est à l'origine de tous les symptômes, mais ce n'est pas en tant 
que cerveau organe de la pensée. 

L'idée fixe n’est pas,comme dans l'hystérie, génératrice des symptômes. 

30 La fatigue des centres nerveux engendre une pauvreté fonctionnelle géné- 
rale, qui a son reflet dans l’esprit. Voilà la voie où il faut chercher. E. F. 


1530) Les différents traitements de la Maladie de Basedow, par 
A. Le Fituratre. Thèse de Paris, n° 476, 5 juillet 1900, 154 p., 18 obs., bibl., 
chez Jouve et Boyer. 


Le traitement de la maladie de Basedow a eu trois étapes distinctes : la plus 
ancienne est caractérisée par les essais de médicaments aussi nombreux 
qu'inefficaces ; la deuxième période est caractérisée par les essais chirurgicaux : 
ceux-cidoivent être repoussés dans la maladie de Basedow sans période aiguë, 
car elle fait courir au malade plus de dangers que cette maladie ; en effet, d'après 
les observations-on voit que, même si le traitement faradique ne guérit pas, la 
mort n’est pas à craindre, car il y a loujours au moins une amélioration permettant 
au malade de vivre tranquillement et de reprendre son travail, ce qui est bien 
préférable à l'amélioration hypothétique des opérations chirurgicales, entraînant 
après elle des dangers de rechute et de mort ; non seulement la chirurgie ne doit 
pas intervenir dans la maladie de Basedow sans accès aigu,mais encore quandil 
y a un paroxysme, il estabsolument faux qu'il faille opérer un malade basedowien 
qui est en pleine crise ; les symptômes peuvent être amendés par des moyens 
plus doux et moius dangereux ; d’ailleurs les malades se faisant faradiser ne 
présentent pas des accès, ou s’il en arrive, c'est qu'ils ont quitté le traitement 
avant guérison complète, et qu’ils se sont surmenés. De plus, il reste à prouver 
que ces accès amènent la mort. 

La troisième étape consiste dans le traitement de la maladie de Basedow parla 
faradisation des carotides et du goitre, jointe à un régime et à une hygiène 
convenables. Cette méthode, d’abord empirique, répondait par anticipation aux 
notions physiologiques actuelles qu'elle semble avoir pressenties, et ses résul- 
tats sont supérieurs à tous ceux fournis par les méthodes chirurgicales ou 
médicales. FEINDEL. 
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1531) Contribution a l'étude du traitement de l’Incontinence d’Urine 
des enfants par le Rhus aromatica, par M™ Prauis. Thèse de Paris, 
n° 678, 17 juillet 1900 (56 p.), chez Jouve et Boyer. 


D'après l'étude de 156 cas, le Rhus aromatica possède une action curative cer- 
taine dans l’incontinenced’urine des enfants. Dose : extrait fluide, XV à LX gouttes 
par jour en trois fois. FernpeL. 


1532) De l’Incontinence d’Urine dite essentielle et de son traitement 
par l'Électrisation localisée, par H.-E.-J. Lacaiuce. Thèse de Paris, n° 634, 
19 juillet 1900 (98 p., 22 obs., bibl.). Impr. de la Faculté. 


Dans l’atonie sphinctérienne, la méthode d'électrisation de Guyon est la méthode 
de choix. Fernpez. 


1:33) La Trinitrine dans la Mélancolie anxieuse, par Giuseppe Paou, 
Riforma medica, an XVI, vol. III, nos 24 et 25, p. 279 et 293,28 et 30 juillet 1900 
(3 obs., tracés). 


P. montre que la trinitrine est un médicament capable de relever l'état misé- 
rable des mélancoliques dans leurs paroxysmes d'anxiété. F, Deven. 


1534) La Sérothérapie physiologique dans la pratique Psychiatrique 
(La Sieroterapia fisiologica nella pratica psichiatrica), par Ruccterno LamBRanzi. 
Estratto del. Boëlettino del Manicomio di Ferrara, an XXVIII, fasc. 3, 1900 (34 p.). 


L’emploi des injections de la solution physiologique de sel dans les états 
psychologiques où l'infection ou l'intoxication sont en cause est une méthode 
rationnelle, mais ses effets curatifs sont de valeur médiocre. Le plus souvent 
la marche de la maladie n’est pas influencée bien que quelquefois quelque symp- 
tôme d'intoxication grave puisse être atténué, la vie du malade prolongée, ou 
un état de mal épileptique interrompu. F. Decent. 


1535) Du Sel dans l'alimentation des Epileptiques, par TouLouse. Gasetie 
des hôpitaux, n° 82, p. 825, 21 juillet 1900. 


T. montre que les épileptiques s’accommodent bien de l’hypochloruration, 
(6 gr. NaCl par jour) ; 2 gr. de bromure de sodium par jour suffisent alors pour 
enrayer les crises. - Troma. 


1536) Application de la mécanothérapie à l'hygiène thérapeutique 
des Cardio-scléreux avec Angine de poitrine, par G. Tissizr. Thèse de 
Paris, n° 582, 18 juillet 1900, 46 »., chez Jouve et Boyer. 

D'après T., les cardio-scléreux atteints d’angine de poitrine peuvent avec 
grand avantage étre soumis aux pratiques de mécanothérapie qui ont déja donné 


d’excellents résultats dans les affections valvulaires et les myocardites chroniques 
simples, FEINDBL. 


1537) Contribution a l'étude des Ulcéres d'origine phlébitique, par 
E. Dasasse. Thèse de Paris, n° 595, 18 juillet 1900 (90 p., 4 phot.), chez 
Maloine. 

D. fait l'étude clinique des ulcères dont la phlébite infectieuse est la cause 
efficiente ; ils relèvent de la même pathogénie que les autres troubles trophiques 
phlébitiques ; sous l'influence des troubles circulatoires et nerveux, une cause 
déterminante quelconque devient leur point de départ. FEINDEL. 
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COMMUNICATIONS 


I. — Myoclonie et Spondylose rhizomélique, par MM. Léoroin Lévi et 
Fo.uet (présentation de la malade). 


La malade qui fait l’objet de notre présentation réunit deux syndromes peu 
communs l’un et l'autre, et dont nous avons à chercher les relations. 


._ Cette malade est entrée dans le service du D' Mathieu, à l'hôpital Andral, le 10 octobre 1900, 
se plaignant de douleurs violentes dans les reins qui l’empéchent de marcher, et de palpi- 
tations avec accès d'étouffements. 

C’est une robuste femme qui a longtemps vécu à la campagne; jusqu’à il y a deux ans, 
elle est très affirmative sur ce point, elle n'a jamais été malade sérieusement : elle a mené 
à bien 17 grossesses, ayant son premier enfant à 21 ans, son dernier à 61. 
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Ses parents étaient robustes. Son père mourut probablement d'un ulcère d'estomac, om 
mère a vécu jusqu'à 78 ans; personne dans la famille n'était nerveux, aucun n’a présenté 
de tremblement, 

Elle-même n’a jamais eu le moindre signe de n¢vropathie. 

L'histoire de sa maladie actuelle, sa première maladie, remonte à deux ans: à cette 
époque elle aurait eu des douleurs asses violentes dans les reins, au niveau surtout des 
articulations sacro-iliaques, douleurs qui auraient gagné les membres inférieurs, ne siégeant 
pas uniquement dans les jointures,mais daus tout le membre. Elle dut garder le lit quinse jours. 
A partir de ce moment elle eut toujours des douleurs sourdes et de temps en temps des 
exacerbations quil'obligeaient de se reposer complètement. C'est au cours d'une des premières 
crises que le médecin observa des mouvements involontaires dans les jambes, que nous 
décrirons dans un instant. 

Depuis un an, elle a remarqué de plus que ses jambes enflaient pendant les crises donlou- 
reuses : œdème assez dur, blanc. Le médecin lui a, à plusieurs reprises, donné de kL 
digitale. 

A l'examen actuel, on ne trouve pas de râle dans la poitrine, mais un cœur affolé, sans 
souffle aux orifices, une tachycardie considérable avec arythmie, et un second bruit claqué, 
surtout au niveau de l'orifice aortique. 

Pas de signes nets de brightisme ; pourtant un léger nuage d’albumine dans les urines, 
qui a disparu au bout de deux jours. Les urines contiennent de l’indican et de l'urohématine ; 
pas d’urobiline ni de chromogéne. 

Rien à signaler du côté du tube digestif. Le foie ne déborde pas les fausses côtes, mais il 
remonte asses haut et mesure 11 centim. sur la ligne mamelonnaire. 

La malade ne présente pas de stigmates ni d'accidents nerveux. Il n'existe aucun 
phénomène mental. 

Le repos, le régime lacté et la teinture de digitale ont calmé les palpitations, fait dispa- 
raître la dyspnée ; le cœur encore est irrégulier. 

Mais deux syndromes persistent et méritent un examen spécial : les mouvements involon- 
taires des jambes et l'attitude soudée de la malade. 

En découvrant la malade on provoque, par la seule impression de froid, une série de 
secousses commençant par les jambes et se propageant à l'abdomen et au tronc qu'elles 
ébranlent ; il y a aussi une véritable crise qui dure de trente secondes une minute. 

Cette crise, provoquée par l'examen, ne survient pas spontanément quand la malade est 
couchée ; tout au plus s’ébauche-t-elle a l'occasion d’un mouvement volontaire ssses fort ; 
mais la malade s'était aperçue depuis deux ans que quand elle se levait de son lit ou de 
sa chaise, des secousses involontaires l’obligcaient à se cramponner à un objet à sa portée 
pour éviter une chute. 

La meilleure façon de provoquer instantanément une crise, c'est d'exercer une excitation 
mécanique sur un des membres inférieurs, pincement en masse du quadriceps, pression des 
muscles du mollet, recherche de la trépidation épileptoïde, chatouillement de la plante du 
pied ou percussion du tendon rotulien, soulèvement du membre au-dessus du plan du lit. 

On voit alors une des jambes, puis, immédiatement après, l’autre, être prises desecousses 
dont l'amplitude augmente rapidement au point d’ébranler la malade dans son lit. Les 
orteils ne sont animés d'aucun mouvement, mais le pied est secoué par des oscillations à 
la fois verticales et transversales. Les mouvements principaux se passent au niveau des 
genoux qui se fléchissent et s'étendent alternativement, la malade prenant appui avec son 
talon gauche sur le cou-de-pied droit. Il n’y a pas de déplacement de la rotule. Les 
phénomènes peuvent être plus accusés d'un côté, mais le côté varie avec chaque crise. En 
même temps la cuisse se fléchit légèrement et s'étend sur le bassin. Les plus énergiques 
efforts de volonté de la malade ne diminuent en rien les mouvements. On peut hâter peut- 
être la terminaison d’une crise à son déclin, en étendant fortement une jambe et la main- 
tenant dans l'extension forcée. Nous avons dit que la crise durait de trente secondes à une 
minute. On ne détermine pas de myœdème. Les muscles ne sont le siège d'aucun trem- 
blement fibrillaire. 

En cherchant les différentes façons de provoquer la crise, nous avons constaté que la 
piqûre ne la réveille pas: cette exploration nous a permis de noter l’absence complète de 
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troubles de la sensibilité. La chaleur ne provoque pas non plus la crise ; mais l'impression 
un peu prolongée de froid la fait survenir sinsi que la constriction d’un des membres, et 
l'exploration électrique avec un appareil à faradisation. 

Si l’on fait lever la malade, les secousses se produisent assez violemment au moment où 
elle s’asseoit, et quand elle est debout, elles persistent assez longtemps dans les deux 
jambes, secouant la malade qui ne peut se tenir seule et reste ainsi, cramponnée aux bras 
d’un aide, à trembler ; la tête et les membres supérieurs ne tremblent pas, en général, pour 
leur propre compte et subissent simplement le contre-coup des secousses des membres 
inférieurs. A l'examen des réflexes, on note des réflexes rotuliens exagérés, surtout à gauche. 
Rappelons que cette recherche provoque immédiatement une crise. Réflexes radiaux forts ; 
pas de trépidation épileptoïde. 

La recherche du signe de Babinski est asses délicate, car elle provoque des secousses 
généralisées. A plusieurs reprises il nous a semblé exister à gauche; on ne peut le provo- 
quer à droite. 

Le D" Antonelli examine les yeux de la malade le 15 novembre 1900 et veut bien nous 
remettre la note suivante : 

« Les excursions rapides et exagérées des globes dans les mouvements de latéralité, 
d’abaissement ou d’élévation ne provoquent pas de nystagmus ou autres phénomènes ana- 
logues. La contraction forcée de l'orbiculaire amène un rétrécissement modéré de la 
pupille, physiologique (signe de Galassi), mais ne provoque point de contraction fibrillaire 
de l’orbiculaire lui-même. p 

Une seconde particularité nous a frappés chez notre malade : les douleurs de la région 
sacrée irradiant dans les fesses et & la partie supérieure des cuisses nous ayant conduits à 
examiner le système osseux etarticulaire du bassin, nous avons trouvé une ankylose prosque 
complète des articulations coxo-fémorales, des articulations sacro-iliaques, et des articula- 
tions vertébrales des dernières vertèbres. | 

Couchée, la malade ne peut écarter ses cuisses l’une de l'autre de plus 12 centim. 
Cet écartement maximum est douloureux ; l’adduction complète est difficilement obtenue et 
pénible ; la flexion sur le bassin est limitée, on ne peut élever la cuisse à plus de 25 centim. 
du plan du lit. 

Debout, la malade a une attitude toute particulière : pliée en avant, la téte basse, l’abdo- 
men formant avec les cuisses une.angle de 126°. La colonne vertébrale présente une 
ensellure lombaire profonde, le maximum dela concavité étant au niveau de la quatrième 
lombaire ; au-dessus, une voussure médiane dorsale dont le sommet arrondi est constitué 
parles cinquième, sixième et septième dorsales. 

La palpation des apophyses épineuses pendant les mouvements imprimés au corps 
montre que la tige vertébrale se meut d’une pièce ; tout au plus, dans les mouvements 
de latéralité, trouve-t-on un léger degré d'inclinaison latérale des vertèbres les unes sur 
les autres. La colonne cervicale n’est pas soudée; l’ankylose est dorso-lombaire ; les mou- 
vements de la tête et des membres sont absolument libres. 

Quand on laisse un certain temps la malade debout, en la soutenant car elle ne s’y tient 
pas seule sans appui, on voit la flexion du tronc s’exagérer en avant: les bras prennent 
un point d'appui sur les cuisses, tout le buste est projeté en avant dans une attitude 
en Z. Pendant tout ce temps, de petites crises de secousses des jambes font osciller la 
malade dans un plan vertical; les mains restent immobiles sur les cuisses. 

En examinant le système osseux,on netrouve nulle part d’exostoses, ni d’épaississement 
limité des os. Les côtes ne sont pas soudées. Il n’y a pas de nodosités de Bouchard aux 


doigts. 


En résumé, il s’agit d’une malade de 75 ans, toujours bien portante jusque il 
y a deux ans, après avoir mené à terme 17 grossesses, entrée dans le service 
du Dr Mathieu pour des douleurs violentes dans les reins et des phénomènes 
cardiaques. On trouve associés chez elle deux syndromes morbides assez rares 


et qui méritent attention : 
En premier lieu, les membres inférieurs sont le siège de mouvements se 
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produisant symétriquement dans les différents groupes musculaires des cuisses 
et des jambes, sous forme de crises de courte durée. Ces mouvements apparaissent 
sous l'influence d'excitations mécaniques de toutes sortes. 

Il s'agit là de phénomènes de myoclonie. Cette expression générale, introduite 
dans la pathologie par Ziehen (1), admise par Unverricht (2) et M. le professeur 
Raymond (3), s'applique aux états pathologiques qui ont pour traits communs 
des mouvements convulsifs cloniques. 

Pour préciser davantage, les phénomènes qui se produisent chez notre malade 
correspondent-ils au paramyoclonus multiplex de Friedreich ? On retrouve bien 
chez elle les secousses agitant des muscles symétriques des membres, n'ame- 
nant pas de grand déplacement, réveillées par toutes les excitations mécaniques. 
La face est bien épargnée, comme dans l'observation de Friedreich (4). Mais il 
existe ici deux caractères particuliers : les crises myocloniques n’apparaissent 
pas,-en général, spontanément, sans excitation préalable, et surtout elles ne dis- 
paraissent pas sous l'influence de la volonté. Ce sont deux traits qui distinguent 
l'observation actuelle, du paramyoclonus multiplex. 

La question dépasse d’ailleurs notre cas et est le point de départ de discussion 
doctrinale : le paramyoclonus multiplex forme-t-il une entité morbide, ou n'est- 
ce qu’une expression nosographique ? Les deux opinions se soutiennent. Si l'on 
admet ici un paramyoclonus multiplex, il s’agit d'une forme peu accentuée. 

La malade présente, en second lieu, un ensemble de phénomènes qui répondent 
au cas décrit par M. Marie sous le nom de spondylose rhizomélique (5). Ce 
diagnostic trouve sa justification dans la soudure de la colonne vertébrale et des 
articulations coxo-fémorales, dans l'existence de douleurs au niveau des articu- 
lations sacro-iliaques et des membres inférieurs. Quelques remarques méritent 
néanmoins d'être faites : la spondylose est en général observée chez des 
hommes ; ici, comme dans le cas de Gasne, il s’agit d’une femme. Elle survient, 
dans le cas présent, plus tardivement que d'habitude, car la maladie se développe 
plutôt dans l’adolescence. Aucune cause infectieuse n'intervient ici; l'absence de 
rhumatisme d'autres articulations doit être signalée. La maladie est dans le pré- 
sent imparfaite, la colonne cervicale n’est pas touchée. Les articulations scapulo- 
humérales sont indemnes; les hanches ne sont pas immobilisées en flexion, ni en 
abduction avec rotation en dehors. On ne trouve point les exostoses signalées 
dans quelques cas. Les nodosités de Bouchard, si fréquemment observées, font 
même défaut ici. Le cas rentre dans la deuxième variété de M. Méry (6) qui ne 
s'accompagne pas de lésion osseuse. 

Les deux syndromes étant ainsi constatés chez la malade, faut-il admettre 
qu'il y a là une simple coïncidence ; faut-il, au contraire, établir un rapport 
entre eux ? Dans ce cas, peut-on penser que la myoclonie puisse faire partie de 
la spondylose rhizomélique ? A ce point de vue, il est bon de se rappeler que 
chez l'un des deux premiers malades présentés à la Société médicale des 


(1) ZIEHEN. Ueber Myocionus und Myoclonie. Arch. 7. Psych. « Nervenkr., 1888, XTX, 
p. 416. 

(2) UNVERRIOHT. Die Myoklonie. Vienne, 1891. 

(3) RAYMOND, Des myoclonies. Clinique des maladies du système nerveuz, 1" partie, 1396. 

(4) FRIEDREICH. Arch, f, puth. Anat. = Physiol, « f. klin. Mod., t. XXXVI, 3. 
p. 421. 

(5) MARIE. Bull. et Mem. de la Soc. méd. des hép., 1898. 

(6) Miry. Bull, et Mém. de la Soc, méd. des hôp., 30 juin 1899. 
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hôpitaux par M. Marie (1), M. Rendu (2) avait été frappé de l'existence de contrac- 
tions fibrillaires. M. Marie remarqua même que les contractions fasciculaires 
étaient fort prononcées. Mais il lui sembla qu'il s'agissait d’un phénomène 
surajouté. 

Dans les deux observations de M. Milian (3), il est noté qu'à l’occasion des 
mouvements, ou en pressant les masses musculaires, on détermine des tremble- 
ments fibrillaires. 

Telle est la question que nous avons cru utile de soulever, sans nous croire 
autorisés à la trancher. Nous sommes d’ailleurs disposés à voir entre les deux 
syndromes une relation plutôt qu'une coïncidence. Nous prions les membres de 
la Société de nous donner leur avis à ce sujet. 

Il est un autre point que nous désirons indiquer. Il nous semble que du côté 
gauche, où le réflexe rotulien est très fort, on détermine le signe de Babinski. 
Quelle valeur faut-il donner à ce signe ? Y a-t-il à en tirer des déductions en ce 
qui concerne le paramyoclonus ? 


M. Pierre Marie. — La malade de M. Lévi est fort intéressante. Il y a lieu de 
noter que malgré la liberté des mouvements des membres supérieurs, il existe 
quelques craquements articulaires de l'épaule, et aussi la présence de secousses 
myocloniques à la racine du membre supérieur droit. 

La coexistence de la myoclonie avec la spondylose rhizomélique n’a pas encore 
été signalée. Il n’est cependant pas inattendu que les désordres articulaires et 
musculaires coexistent dans cette dernière maladie. L'observation de M. Lévi 
montre que le système musculaire peut être frappé dans les affections péri- 
articulaires autrement que par l’atrophie. 

M. Basinsxi. — Le phénomène des orteils ne se produit pas chez cette malade 
avec une netteté suffisante pour qu'on puisse y attacher d'importance. 


IT. — Du paramyoclonus symptomatique, par MM. Léopoin Levi et 
FoLLer. 


Le paramyoclonus multiplex, considéré soit comme une entité morbide, soit 
comme une variété nosographique des myoclonies, peut être associé à d’autres 
syndromes pathologiques. 

On le trouve coïncider avec l’hystérie, la neurasthénie, l’épilepsie, la maladie de 
Recklinghausen (Feindel et Froussard) (4). 

Il est d’autres cas où les mouvements myocloniques ne sont que la manifes- 
tation extérieure d’une affection nerveuse, ce qui conduit donc à admettre un 
paramyoclonus symptomatique. 

La connaissance du paramyoclonus symptomatique a une certaine importance, 
car on peut être amené, pour les cas de cet ordre, à fixer la physiologie patholo- 
gique de ce syndrome. 

La notion du paramyoclonus symptomatique a été mise en lumière par M. le 
professeur Raymond (5) dans ses leçons sur les myoclonies. Il rappelle un cas 


(1) MARIE. Loco citato. 

(2) RENDU. Même séance. 

(3) MILIAN, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hôpit., 1899, p. 817. 

(+) FEINDEL et FROUSSARD. Revue neurologique, 1899, p. 46. 

(5) RAYMOND. Leçons sur les myoclonies. Clinique des mal. du syst.nerv.,1* partie, 1896. 
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de M. Farges (1) où les signes myocloniques étaient sous la dépendance d'une 
myélite, et un autre de Morvan (2). Le malade, atteint de paramyoclonus, suc- 
comba à une affection cérébro-spinale. Mais M. Raymond insiste surtout sur une 
observation, que l'un de nous a recueillie dans son service pendant son Internat 
à la Salpétriére, et dont il a communiqué à la Société anatomique un examen 
complet, du vaste externe de la cuisse, recueilli par biopsie (3). 

Le malade, dont nous n'eûmes pas l'occasion de pratiquer l'autopsie, était 
vraisemblablement atteint d'une affection médullaire (poliomyélite antérieure, 
ou sclérose latérale amyotrophique). Il présentait des contractions fibrillaires 
énormes dans toutes les régions du corps, sauf à la face et au niveau des pieds. 
Les mouvements avaient commencé au niveau des cuisses, dans le domaine du 
quadriceps et des adducteurs, et restèrent localisés aux membres inférieurs peo- 
dant un an, puis gagnèrent les membres supérieurs. 

Pour le détail des contractions fibrillaires, nous renvoyons à la leçon de M. le 
professeur Raymond et à la communication à la Société anatomique. Nous ne 
désirons insister que sur deux faits. Au cours de la biopsie que pratiqua 
M. Chaput, les contractions fibrillaires persistèrent pendant le sommeil chloro- 
formique. Bien plus, le muscle enlevé, mis en chambre humide, resta animé 
de ses contractions fibrillaires pendant douze minutes, ainsi que l'un de nous 
l'a constaté. 

Nous venons d'observer dans le service du Dr Mathieu, à l'hôpital Andral, un 
cas de paramyoclonus symptomatique d'un œdème cérébral d'origine urémique. 


OBSERVATION. — Pneumonie. Néphrite chronique à prédominance interstitielle. Ectasie 
aortique. Œdème du cerveau. Myoclonie symptomatique. 

Il s'agit d’une malade de 52 ans, entrée le 15 novembre à l'hôpital, dans un 
coma, d’abord accompagné de délire, devenu bientôt coma complet, avec tempé- 
rature élevée (39,8), pneumonie, petite quantité d'albumine dans l'urine. 

Les membres inférieurs sont agités par des crises myocloniques d’une durée 
de dix minutes environ. 

La crise débute par le membre inférieur droit ; les mouvements partent du 
pied qui est légèrement déplacé dans le sens transversal et antéro-postérieur, 
se propageant à la jambe et à la cuisse. Par moments, on voit le droit antérieur 
sefcontracter plus brusquement et soulever la rotule : il se produit des contrac- 
tions des adducteurs et un mouvement transversal de la cuisse. Puis la crise 
s'étend au membre inférieur gauche, débutant également par le pied. Les mouve- 
ments sont plus faibles de ce côté. Quand la crise atteint toute son intensité, les 
pectoraux sont agilés de secousses qui soulèvent les seins, les muscles fléchis- 
seurs du bras sont pris. Lorsqu'on cherche à soulever la main de la malade en 
la tenant par les doigts, les mouvements de flexion augmentent d'intensité et les 
doigts ont une tendance à s’enrouler autour de la main qui les soutient. 

La crise apparaît d’une façon spontanée. L’excitation de la plante des pieds, 
la pression de la cuisse, la. striction du membre par un lien, l'électricité ne 
provoquent pas la crise ni ne l’arrêtent. L’électricité faradique donne lieu à des 
réactions douloureuses. 

Les muscles de la face et du cou restent immobiles. 


(1) FARGES in RAYMOND. 
(2) MoRVAN in RAYMOND. 
(8) LEOPOLD LEVI. Bull. de la Svc. anatomique, avril 1896, p. 323. 
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* Lorsque la crise s'éteint, les secousses sont moins fréquentes dans la cuisse, 
puis dans la jambe et dans le pied. Dans l'intervalle des crises, on remarque 
des soubresauts dans le membre inférieur droit. 

La malade meurt le soir même avec une température de 40e. 

L’autopsie fait reconnaître un bloc d'hépatisation rouge au lobe inférieur du 
poumon droit, un cœur très volumineux de 700 gr. avec une ectasie aortique 
de la grosseur d’un petit œuf, une néphrite mixte à prédominance interstitielle, 
un cerveau remarquablement pâle, œdématié, sans foyer de ramollissement ni 
d’hémorrhagies superficiels ou profonds. 

La myoclonie, dans ce cas, ne représente qu'un phénomène accessoire, l'équi- 
valent de phénomènes convulsifs qu'on peut rencontrer dans d'autre cas. L'intérêt 
est que le point de départ est cérébral. Or, l’on sait que l'existence de troubles men- 
taux au cours du paramyoclonus, l'association de ce syndrome avec l'épilepsie, 
l’unilatéralité possible des mouvements ont fait soutenir à M. le Pt Raymond, 
une théorie corticale. 

Nous n’ajouterons qu’un mot. Si la myoclonie dépend ici de l'œdème cérébral, 
en réalité l’œdème dépend de la néphrite. Nous tenons à rappeler une observa- 
tion de Ferrero (1), où une myoclonie est liée, d'après l’auteur, à la toxémie rénale 
suite de néphrite aiguë parenchymateuse greffée sur une lithiase antérieure. 


III. — Hématomyélie de l’Épicône et de la base du cône terminal de 
la Moelle, par M. Laicnez-LAvasTiNE. (Présentation de malade.) 


OBSERVATION. — M. Nicolas N..., journalier, âgé de 65 ans, entrait le 28 mai 1900 à 
l'hôpital Saint-Antoine, service de M. le D' Beclére, salle Magendie, n° 33, pour une rétention 
d'urine. 

Antécédents héréditaires. — Son père mourut à 36 ans. Sa grand’mére paternelle était 
morte à 104 ans. Sa mère mourut à 70 ans, hydropique. 

Antécédents collatéraux. — Tl a un frère et une sœur bien portants. Sa femme mourut (?) 
depuis qu’il est dans notre service, d'une hémorrhagie cérébrale, à 55 ans. 

Il eut cinq enfants. Quatre sont bien portants. Une petite fille mourut de méningite, 
à un an. 

Antécédents personnels. — Il a peut-être eu les oreillons à 7 ou 8 ans. Il est indemnede 
tout stigmate de tuberculose, de syphilis et d’alcoolisme. Il n’a pas eu de pleurésies ; il 
n’est jamais enrhumé. Il n’a jamais eu de chancres, ni de blennorrhagie. Il boit du vin 
à ses repas ; il ne semble pas en boire avec excès. Il n'a pas de pituites, pas de cauche- 
mars, pas de crampes musculaires, pas de tremblement matériel des doigts. 

Histoire de lu maladie. — Il fait remonter l'origine des accidents actuels à l’année 
1893. Cette année-là, une voiture le renversa ; une des roues frôla ses reins; il ne put se 
relever seul. On l’amena à Saint-Antoine, Il y resta trois mois sans marcher, mais sans 
troubles des sphincters. Quand il sortit de l’hôpital, il était remis de son accident; il 
marchait bien, mais il souffrait de temps à autre au niveau dela partie droite du sacrum, 
touchée par la roue, et ne pouvait se haisser en avant. Les choses en étaient là quand, 
une nuit, en novembre 1899, il eut la sensation très nette d’eau froide coulant sur ses 

jamber ; il fut tellement surpris qu'il porta ses mains sur ses jambes pour s'assurer du 
contact de l'eau ; elles étaient sèches. Hn même temps, il ressentait des douleurs dans le 
sacrum et dans les jambes. Quand il voulut se lever, il s’aperçut que ses jambes étaient 
très lourdes et qu’il pouvait à peine les traîner. Il s'était couché bien portant, il se réveil- 
lait paraplégique; la sensation d'eau glacée et les douleurs de la nuit avaient en partie 
disparu; au contraire, les troubles moteurs augmentaient. Le lendemain, il ne put se lever. 
Les mictions devenaient paresseuses et plus fréquentes. 11 eut une constipation de quatre 


(1) FERRERO. Gaz. méd, de Turin, n° 48, ler déc. 1898. 
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jours. Un jour de janvier 1900, il lui fut impossible d‘uriner, Il se fit amener à Saint- 
Antoine. Sa rétention d'urine dura trente-six heures. Au bout de huit jours, il retournait 
ches lui. Depuis novembre, ses jambes maigrissaient à vue d'œil. 

Examen, le 23 juin 1900. — Quand il entra salle Magendie, il n'avait pas uriné depni: 
dix-huit heures. La vessie distendue, pas douloureuse à la palpation, dessinait un globe au- 
dessus du pubis. Le cathétérisme fut très facile. La sonde de Nélaton, en caoutchouc 
rouge, évacua un litre et demi d'urine claire, sans dépôt, sans albumine, sans sucre, sans 
globules de pus. Le passage de la sonde jusqu'à l’urèthre membraneux avait été senti à 
peine. Le toucher rectal, qui éveillait la sensibilité ordinaire, ne montrait pas d'hypertro- 
phie du lobe moyen de la prostate. La peau du péais st du scrotum, la muqueuse du gland, 
la peau périnéale jusqu'à une ligne transversale passant environ à deux centimètres en 
avant de l'anus, avaient une anesthésie complète et totale : tactile, douloureuse et thermique. 
Par contre, la sensibilité anale et péri-anale était absolument intacte. Le réflexe crémas- 
térien était faible à droite, nul à gauche. Le réflexe anal était normal. La pression des tes- 
ticules produisait la douleur exquise caractéristique. Le réflexe bulbo-cavernenx n'a jms 
été recherché ; mais le malade avait de l'anaphrodisie et avouait l'absence d'érectians 
depuis le début de sa paraplégie. 

Les membres inférieurs présentaient une atrophie légère des cuisses (36 centimètres de 
ciroonférence à 10 centimètres au-dessous de la rotule) et une atrophie considérable d.+ 
jambes (circonférence maxima des mollets : 22 centim. 6). L'atrophie presque complète des 
muscles de la région antéro-externe de Ia jambe avait entraîné l'extension constante du 
pied et la flexion des orteils, de telle sorte que le malade, soutenu par deux aides et cher. 
chanta marcher, steppait. L’atrophie des muscles du mollet, quoique moindre, était tulle 
que leurs masses ne débordaient pas le squelette latéralement et que la saillie des jumesux 
n'était plus appréciable. 

La motilité volontaire, conservée pour les muscles de la cuisse, était abalie pour les 
muscles de la jambe. Le malade pouvait fléchir la cuisse, ou l’étendre, fléchir la jambe ou 
l'étendre, ou s'opposer à ces mouvements qaand on tâchait de les lui imprimer paasivement 
Mais il ne pouvait relever ni le pied ni les orteils, ni s'opposer à l'extension passive de 
l'un, à la flexion passive des autres. 

Il pouvait un peu exagérer l'extension du pied et la flexion des orteils ; ces mouvements 
s’accomplissaient même quand il cherchait à contracter les antagonistes, muscles de Ja région 
antéro-externe, complètement paralysés. Quand ou cherchait à fléchir complètement le 
pied à angle droit, la résistance des muscles postérieurs, A peine contractés, était très 
facilement vaincue, mais non celle du tendon d’Achille, légèrement rétracté. L'extension 
passive des orteils n'était possible qu'avec un léger degré de flexion de leurs phalanges. 

La diminution de motilité électrique des muscles était proportionnelle à l’atrophie. Aux 
courants faradiques, on notait une très légère diminution de la contractilité des quadriceps 
fémoraux et des adducteurs de la cuisse, et une diminution extrême de la contractilité 
des muscles des régions postérieure et antéro-externe de la jambe, allant presque jusqu'à 
l'abolition, pour cette dernière région,du côté gauche. Aux courants galvaniques, on notait 
une diminution parallèle, sans lenteur dans la contraction, ni modification de la formule 
d'Erb. Par suite de l'atrophie extrême du groupe antéro-externe gauche, pour NOC = 0, 
l'électrode différente étant au point d’Erb, col du péroné, on obtenait, pour NFC, des 
mouvements d'adduction du pied. 

Les réfleres rotuliens étaient conservés; ils étaient même forts. Les achilléens étaient 
abolis. Le réflexe cutané plantaire était aboli. 

L'examen systématique de la sensibilité montrait que la sensibilité profonde ainsi que 
le « sens musculaire » étaient conservés. La sensibilité tactile, explorée au pincean de 
blaireau, montrait une hyperesthésie des faces antéro-externes des jambes et dorsales des 
pieds, et le long de bandes occupant la partie médiane postérieure, depuis la fesse à 
gauche, depuis le creux poplité à droite, jusqu'à la plante du pied incluse. Dans les mêmes 
régions, on notait de l’hypoesthésie douloureuse et thermique (chaud et froid), et meme 
de l'anesthésie complète au froid (glace) à la face dorsale du pied gauche. Il y avait done 
en ce point une légère dissociation, la sensibilité étant plus diminuée pour le froid que pour 
les autres modes. 
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La nutrition des téguments des membres inférieurs et du bassin était défectueuse : 
ongles hypertrophiés, striés transversalement et recourbés en griffes, surtout ceux des gros 
orteils ; légère cyanose des extrémités des jambes dès que le malade se met debout ; peau 
sèche et squameuse, érythème fessier avec légère érosion sacrée dont le maximum sié- 
gealt au niveau du bord droit du sacrum, plus saillant que le gauche. 


* 
+ + 


L'étude des leçons cliniques de M. le professeur Raymond (1), le travail de 
M. Dufour (2), les mémoires de Thornburn (3), de Kocher (4), et de Head (5), sur 
la distribution segmentaire des protoneurones sensitifs et moteurs, la leçon de 
M. le professeur Brissaud sur l'hématomyélie et les paraplégies subites (6), enfin 
la thèse si complète de M. J. Lépine (7) rassemblant, dans une vue synthétique, 
tous les cas d'hématomyélie parus jusqu'ici, nous permirent d'établir le diagnostic 
anatomique. 

L'anesthésie scroto-pénienne dépend de la troisième paire sacrée (Kocher); 
l’anesthésie en bande de la face postérieure du membre inférieur, de la deuxième 
(Kocher) ; l’anesthésie de la face antéro-externe de la jambe et dorsale du pied, de 
la‘deuxième et de la première (Kocher), de la cinquième lombaire pour Thornburn. 
La paralysie vésicale dépend des « nerfs viscéraux du plexus honteux », rameaux 
communicants des deuxième et troisième paires sacrées (8), et, plus précisément, 
du nerf érecteur sacré, qui seul préside à la miction et naît directement de la 
moelle (9). 

Or, d’après Sherrington (10), pour produire des anesthésies, il faut au moins 
l'altération de deux racines successives, de même que, pour la paralysie radi- 
culaire d’un muscle, il faut la lésion de deux racines immédiatement voisines. 

Nous en déduirons donc ici, au point de vue sensitif, les altérations des 
premier, deuxième et troisième segments sacrés. 

Les expériences de Sherrington sur lesinge et les recherches anatomo-cliniques 
ont établi que le groupe antéro-externe des muscles de la jambe dépend des 
quatrième, cinquième lombaires, premier segment sacré, et que le groupe 
postérieur de la jambe dépend des premier et deuxième segments sacrés (11). 

Nous avions donc affaire à une altération des segments médullaires s’étendant 
au minimum du cinquième segment lombaire au troisième segment sacré. 


* 
# + 


Était-ce une lésion de la queue de cheval, ou du cône terminal de la moelle, 
entendant par cône terminal, comme l'enseigne M. Raymond, la partie terminale 
de la moelle « dont la limite supérieure doit être reportée au-dessus du point 
d’émergence de la troisième paire sacrée » (1), ou enfin de l’épicône médullaire, 


(1) RAYMOND. Clin. syst. nerv., I, IV. 

(2) Durour. Contribut. à l'ét. des lésions des nerfs de la queue de cheval et du cône 
terminal. Th. Paris, 1896. 

(3) In: VAN GEHUCHTEN. Anatomie du syst. nerv., 2° 6dit., p. 417. 

(4) In: PorRIER. 7%. d'anatomie, III, p. 1162. 

(5) In: MARINESCO. Lettres d'Angleterre. Sem. méd., 96, p. 260. 

(6) BRISSAUD. Leçons sur les mal. nerv. Salp., 1893-94. 

(7) J. LEPINE. Et. sur les hématomyélies. Masson, 1900. 
_ (8) PorRIER. Anat., III, p. 1151, 1224. 

(9) COURTADE et Guyon, Rôle du nerf érecteur sacré dans la miction normale. Sac 
biologie, 21 juill. 1900. 

(10) In: V. GEHUCHTEN. Loc. oit., p. 415. 

(11) RAYMOND. Loo. oit., IV, p. 374. 
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segment de la moelle, immédiatement au-dessus du cône, et ne dépassant pas 
la limite supérieure de sa cinquième racine lombaire, comme le définit Minor (2) ? 
D’un seul mot, était-ce une lésion radiculaire ou nucléaire ? 

Les deux lésions donnent une symptomatologie analogue. 

Nous avions recherché les signes donnés comme permettant d'établir le 
diagnostic différentiel. | 

Pour Bechterew (3), dans la lésion du cône, l’anesthésie est limitée à la région 
ano-périnéale (n. pudendo-hæmorrhoidalis), à l'exclusion du nerf sciatique. En 
effet, comme le dit M. Raymond, « la paralysie des membres inférieurs n'a rien 
à voir avec la lésion strictement limitée au cône terminal » (4). Mais il suffit que 
la lésion spinale remonte au niveau du premier segment sacré et du cinquième 
lombaire pour qu'il y ait altération dans le domaine du sciatique poplité externe. 

Les douleurs tenaces seraient caractéristiques des lésions radiculaires. Elles 
manquent chez notre malade. 

Quant aux douleurs du début, comme Schiff l’a montré, elkes sont parfaitement 
conciliables avec une affection du cône. 

Les tremblements fibrillaires, qui pour certains auraient une valeur, n’en ont 
pas pour M. Raymond. Ils manquent chez notre malade. 

‘Le caractère dissocié de l’anesthésie, à peine indiqué chez notre malade, 
implique une désorganisation de la substance grise ; mais on l’observe aussi 
quelquefois dans les polynévrites. 

Il n’est donc pas de signe différentiel pathognomonique (Raymond). « N’em- 
pêche que dans un cas où des douleurs violentes et tenaces ont préludé au déve- 
loppement du syndrome caractéristique, où les manifestations pathologiques ont 
subi une atténuation progressive, où l'anesthésie, avec sa distribution si carac- 
téristique, est à la fois incomplète et totale, c'est-à-dire se présente sous les traits 
d'une hypoesthésie qui intéresse tous les modes de la sensibilité, l'origine radi- 
culaire de l'affection est des plus vraisemblables (5). » Or ce n'est pas la notre cas. 

C’est donc à l’évolution que nous nous en sommes remis pour éclairer le dia- 
gnostic, car « si la moelle épinière est intéressée plus ou moins profondément, 
dit M. Dejerine, les troubles moteurs et sensitifs persistent indéfiniment, tandis 
que si la queue de cheval seule est lésée, après une période paralytique plus ou 
moins longue, les troubles de la sensibilité et de la motilité s’améliorent souvent 
d’une manière notable (6) ». Certes, Schultze a vu une lésion de la queue de 
cheval entraîner la mortavec aggravation progressive; el inversement, Erb avait 
diagnostiqué une affection de la queue de cheval ; au bout de sept ans les signes 
n'avaient pas subi d'aggravation, même une ulcération de décubitus — comme 
dans notre cas — s'était cicatrisée ; à l'autopsie, on a trouvé une lésion intra- 
spinale. Néanmoins, et quoique ne pouvant donner que des probabilités, l’élé- 
ment de diagnostic tiré de l’évolution ne devait pas être négligé. 


Evolution. — A la fin de juin, l'état général était bon; le début d’eschare sacrée 


(1) Zd. 

(2) L. MINor. Lésions traumatiques dans le domaine de l’épicéne méduHaire. Congres de 
Paris, 1900. 

(3) BECHTRREW. Rerue russe de psychologie et de neurologie, 1899, n° 9, In: Revue nev- 
rolog., 1900, n° 750. 

(4) Loc. cit., VI, p. 377. 

(5) Loc. cit., IV, p. 376. 

(6) DEJERINE et BOUCHARD. Path, gén., t. V. 
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constaté à l'entrée, était complètement cicatrisé. Pendant les deux premières 
semaines de son séjour, il fallut sonder le malade à peu près tous les deux jours; 
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Schémas montrant l'évolution des troubles sensitifs. (L’hypoesthésie douloureuse et 
thermique est représentée par des hachures horizontales; les cercles de Weber sont 
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lors, jusqu'au 10 août, il ne fut plus sondé. Depuis le 19 août, il a encore en 
cinq rétentions d’urine ayant nécessité le cathétérisme une fois en septembre, 
une fois en octobre et les 4, 12 et 29 novembre. Il a été électrisé tous les deux 
jours. Il a fait quelques tentatives de marche, mais sans succès. 

Actuellement (décembre 1900), l'aspect des membres inférieurs est le même qu'à 
l'entrée. | 

L’atrophie musculaire a légèrement augmenté (circonférence des cuisses à 
10 centim. au-dessus des rotules : 35 centim.; circonférence maximum des 
jambes : 22 à droite, 21,5 à gauche). 

La motilité volontaire ne s'est pas accrue, malgré l’heureuse illusion du 
malade. Il s'oppose un peu à l'extension du pied droit, pas du tout à celle du pied 
gauche. Il relève un peu le pied droit, mais pas les orteils ; il ne peut relever du 
tout ni pied gauche, ni orteils. La motilité électrique est aussi restée stationnaire. 
La contraction faradique ou galvanique est plus forte à droite qu’à gauche, 
comme la volontaire. La contractilité est tellement diminuée dansles muscles de 
la région antéro-externe de la jambe gauche que quand P FC ne donne rien 
dans ces muscles avec un courant donnant une contraction avec NF C, on 
censtate une légère élévation de la rotule par la contraction à distance du quadri- 
ceps. Pas de D KR. La réflectivité tendineuse et cutanée ne s’est pas modifiée. 
L’anesthésie semble s'être légèrement atténuée, surtout la tactile. (Cf : cercles de 
Weber des schémas I, II, III, IV.) L'hypoesthésie douloureuse et thermique 
est toujours décelable aux régions antéro-externes des jambes et à la face pos- 
térieure de la cuisse gauche. A la face dorsale du pied gauche, l'hypoesthésie 
tactile coïncide avec l’abolition de la sensibilité du froid. Les troubles trophiques 
de la peau et des ongles sont restés stationnaires. 

L'examen de la région pénio-scrotale montre encore mieux l'état stationnaire. 

L’anesthésie tactile, douloureuse et thermique, est toujours complète ; son aire 
semble seulement un peu rétrécie; la racine du scrotum et de la verge est légé- 
rement sensible au pinceau, mais il faut encore un écart de 80 millim. des 
branches du compas de Weber pour y faire naître la sensation de double 
contact, La région anale est toujours intacte. Les réflexes ne sont pas modifiés. 
L’anaphrodisie persiste; les érections manquent toujours. Le malade perçoit le 
besoin d’uriner ; iln’a pas toujours conscience de l'émission de l'urine; il souffre 
quand sa vessie est distendue par une rétention paralytique passagère. Le toucher 
rectal est nettement perçu. Il n'y a pas de constipation, 

L'examen complet du malade montre un peu d'emphysème pulmonaire dans 
les régions antérieures de la poitrine, un cœur normal, un foie à matité plutôt 
petite, des artères dures et sinueuses. La tension artérielle à la radiale, prise 
avec le sphygmomanomètre de M. Potain, est de 21 centim. de Hg. Les urines 
sont claires, acides et non albumineuses. 


+ % 

En résumé, anesthésie complète pénio-scrotale avec parésie vésicale, paralysie 
des muscles des régions postérieures et antéro-externes des jambes avec 
hypoesthésie cutanée de cette dernière région, indiquent une altération des III, 
II, I* segments sacrés et Ve lombaire. 

Pour décider si l’altération est médullaire ou radiculaire, il n’est pas de signe 
pathognomonique ; mais l'absence de douleurs persistantes, de contractions 
fibrillaires, la stabilité des troubles anesthésiques, moteurs et trophiques, d'une 
part, et d’autre part, l’intégrité absolue du sphincter anal ; l'intégrité absolue de 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 1123 


la sensibilité de la région péri-anale, à côté de l'anesthésie totale pénio-scrotale 
et de la parésie vésicale, indiquant une limitation de la lésion et comme une 
dissection de noyaux bien difficile à expliquer par une lésion radiculaire (car 
sphincters vésicaux et rectaux dépendent des mêmes racines), nous inclinent à 
admettre une lésion spinale. 

La nature de cette lésion spinale nous semble être une hématomyélie, en 
raison de l'absence d’antécédents tuberculeux et syphilitiques qui éliminent 
tubercules, méningite et gommes, et en raison de l'absence de douleurs qui 
éliminent une tumeur. 

L’hématomyélie nous paraît primitive et spontanée. En effet, l'accident de 1893 
est bien éloigné de « l'ictus médullaire » survenu en novembre 1899 pour lui 
être rapporté. Notre malade est artérioscléreux. Peut-être le traumatisme — qui, 
d’ailleurs, n'a pas laissé de traces palpables — a-t-il produit un lieu de moindre 
résistance, mais là nous semble devoir être bornée son influence. La fragilité 
artérielle a causé une hémorrhagie dans la moelle, comme si souvent dans 
l’'encéphale. 

Pour étiqueter cette lésion, nous nous rappelons que, d’après M. Raymond, 
l’hématomyélie du cône terminal n’entratne pas de troubles des membres 
inférieurs puisque sa limite supérieure est l'émergence de Siii, L'hématomyélie de 
l’épicône médullaire, telle que la définit Minor(1), est caractérisée par le syndrome: 
intégrité des réflexes rotuliens (limite supérieure), intégrité des sphincters 
(limite inférieure) et un symptôme positif : affection du plexus sacré, spéciale- 
ment affection grave et durable du nerf sciatique poplité externe ; il trouve sa 
symptomatologie chez notre malade. Il a en plus l’anesthésie pénio-scrotale et la 
parésie vésicale ; or, c’est là le domaine du cône terminal, mais à sa base. 

Nous nous croyons donc autorisé à dire que notre malade est atteint d'une 
hématomyélie primitive spontanée de l’épicône et de la base du cône terminal de 
la moelle; observation a rapprocher de celles de Kocher, Miller, Stolper, et 
Koetter, citées par Minor (2). 


M. Rayrwonp. — Je me rallie entièrement aux conclusions de M. Laignel- 
Lavastine quant au siège, à la cause et à la nature de la lésion. 


IV. — Pachyméningite cervico-dorsale au cours du Tabes, par 
M. Tovcue. 


OBSERVATION. — Mme L..., 52 ans, fut très bien portante jusqu'à l'âge de 40 ans. Elle 
eut quatre enfants dont un seul suocomba à 8 mois, atteint d’abcés multiples. Les autres 
sont vivants et bien portants. 

Avant de tomber malade, Mme L.. eut à subir des privations extrêmes. L'affection 
débuta par des douleurs assez modérées et par de l’affaiblissement des membres inférieurs. 
La malade raconte que lorsqu'elle devait traverser une rue au milieu des voitures, ses 
jambes se raidissaient, se collaient l'une contre l’autre et étaient animées de petites contrac- 
tions rythmiques. Ces troubles de la marche allèrent progressivement en s'accusant, et il y 
a environ trois ans que la malade ne peut plus quitter son lit. Il y a deux ans, les deux 
mains furent brusquement paralysées pendant le travail. 

La paralysie des membres inférieurs s'était accompagnée de rétention d’urine. La 
malade dut entrer à l’hôpital où l’on porta le diagnostic de tabes, 

Il existait alors des troubles de la sensibilité accentués. L'anesthésie remontait jusqu'à la 
racine descuisses. Dans les derniers temps que la malade put marcher, le pas était régulier : 


(1) Loc. cit. 
(2) MixoB. Loc. cit. 
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elle ne talonnait pas, mais il lui semblait marcher sur du caoutchouc ; elle ne sentait 
pas la résistance ni la nature du sol. De plus, elle éprouvait souvent des faiblesses 
brusques des chevilles, etle pied se déviait. 

État actuel, 1898. — La malade est arrivée au dernier degré de l’amaigrissement et dels 
cachexie, Les masses musculaires sont partout et uniformément atrophiées. 

La face ne présente rien d'anormal. La malade accuse seulement de l'affaiblissement de 
la vue, des scotomes scintillants, des apparences de roues dentées qui, tournant à toute 
vitesse dans le champ visuel, déterminent des sensations vertigineusea. 

Le membre supérieur gauche présente une faiblesse extrême et une atrophie généralisé, 
mais il n'est pas déformé. 

Le membre supérieur droit présente une déformation du coude qui, ankylosé en flexion 
dangle obtus, très épaissi, porte une eschare. 

Il existe aussi à droite une déformation de la main très spéciale. Les doigts sont allongé: 
dans l'axe des métacarpiens et ankylosésen extension ; il est absolument impossible d’obtenr 
leur flexion active ou passive. 

Ce qui précède ne s’expliqne qu'aux trois premiers doigts, car les deux derniers prt- 
sentent la déformation en escalier par flexion et extension alternative des phalanges, que 
l'on remarque dans le rhumatisme déformant. 

Les doigts sont le siège de fourmillements et d'engourdissements qui ne revêtent pas le 
caractère de douleurs vraies. Il n'existe aucune douleur en dehors des doigts, au membre 
supérieur. 

La déformation de la main droite en attitude d'extension serait, au dire de la malade, 
relativement récente et aurait 6t6 précédée d’une période assez longue où la main était 
déformée en attitude de flexion. 

Aux membres inférieurs il n'existe pas de paralysie, mais un affaiblissement extrême por- 
tant sur toutes les masses musculaires qui sont très atrophiées des deux côtés, avec cepen- 
dant une légère prédominance à droite. Le pied droit est ankylosé en varus équin avec 
flexion plantaire des orteils. Le pied gauche présente simplement de la flexion plantaire 
des orteils sans équinisme. Il commence à s'installer une ankylose en flexion du genou 
droit. Il existe une incoordination motrice considérable des membres inférieurs. 

Les réflexes patellaires sont abolis des deux côtés. La malade éprouve des douleurs atroces 
dans les membres inférieurs, depuis les orteils jusqu'à la racine de la cuisse, douleurs 
rongeantes profondes. 

_ La colonne vertébrale est faible, mais non douloureuse. Il y a un commencement d’eschare 
saorée. 

L'incontinence d'urine et de matières est absolue. Par la suite, l'eschare sacrée s'étendit 
en largeur et en profondeur et détermina dans les membres inférieurs des douleurs 
comparées par la malade a des décharges électriques. La mort eut lieu par cachexie. 

AUTOPSIE. — Tuberculuse pulmonaire. 

Mal de Pott dorsal supérieur sans gibbosité. Lésion superficielle de la face postérieure 
des corps des dernières vertèbres cervicales et des premières vertèbres dorsales. La dure- 
mère rachidienne est extrêmement épaissie au niveau de la partie inférieure de la moelle 
cervicale et de la moitié supérieure de la moelle dorsale. L'épaississement commence au 
niveau de l'émergence de la sixième paire dorsale : en oe point il occupe la face posté- 
rieure de la dure-mère ; plus haut, il s'étend latéralement et arrive à ne plus constituer 
que deux bandes latérales qui, au niveau des première et deuxième racines dorsales et 
septième et huitième cervicales, exercent surtout à droite une forte compression sur les 
racines. Plus haut, la pachyméningite disparaît entièrement. 

Les coupes histologiques de la moelle montrent dans la région lombaire et dorsale 
inférieure une dégénérescence complète des racines postérieures et des cordons postérieurs 
qui sont complètement décolorés, à l'exception de la zone cornu-commissurale. 

Ces mêmes lésions se retrouvent au niveau et au-dessus de la zone comprimée. La seule 
modification qu'apporte la compression regarde les racines antérieures. Tandis que partout 
ailleurs elles sont saines, celles qui appartiennent aux septième et huitième paire cervi- 
cales, première et deuxième dorsales, sont complètement dégénérées à droite, et très 
notablement altérées à gauche. Il est du reste à remarquer que la déformation de la main 
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droite rappelait singulière ment certaines attitudes qui suivent des tentatives énergiques de 
réduction dans certains cas de luxation ancienne de l'épaule. 


M. Pierre Marie: — La lésion pachyméningitique signalée par M. Touche est 
très vraisemblablement indépendante du tabes. Elle n'en est que plus intéres- 
sante à constater. Et ceci prouve combien il importe de ne pas négliger l'examen 
de la dure-mère dans toutes les affections médullaires. C’est ainsi, par exemple, 
que dans la syringomyélie et l’hydromyélie la dure-mère spinale est souvent 
très amincie. 


V.— Recherches sur les lésions des cellules des ganglions spinaux 
dans le tabes, par M. G. Marinesco (de Bucarest). (Communiqué par M. le 
professeur JorFroy.) 


J’avais examiné en 1895, à l'aide de la méthode de Nissl, les ganglions spinaux 
dans deux cas de tabes associé à la paralysie générale. N'ayant trouvé que de 
légères modifications de la substance chromatique, j’en conclus, ainsi du reste 
que les faits le prouvent, que la lésion débute au niveau des collatérales, sans 
exclure d'une façon certaine une influence trophique des cellules des ganglions 
spinaux. Peu de temps après, Stræbe, trouvant une série de lésions dans les 
ganglions chez les tabétiques, a voulu donner la consécration anatomique à 
l'opinion émise pour la première fois par M. Marie, à savoir que les lésions des 
cordons postérieurs dans le tabes, dépendent d'une affection primitive du centre 
trophique des fibres radiculaires. Dans le courant de l’année 1898, Schaffer et 
puis Juliusberger et Meyer ont examiné des ganglions spinaux de tabétiques par 
la méthode de Nissl. Tous ces auteurs n'ont pas trouvé de lésions manifestes 
dans les cellules ganglionnaires. Aussi de nouvelles recherches s’imposaient- 
elles. J’ai eu l’occasion d'examiner et d'une façon systématique à l’aide des 
méthodes les plus récentes, les ganglions spinaux dans 9 cas de tabes. Dans 
presque tous ces cas j'ai trouvé des lésions différentes d'aspect et variant d’in- 
tensité d'un cas à l’autre, désintégration des éléments chromatophiles dans cer- 
taines cellules qui en possèdent, pâleur et même disparition des granulations 
chromatiques des grosses cellules claires, parfois rétraction, homogénéisation 
du noyau avec conservation du volume ou atrophie de nucléole ; plus rarement, 
atrophie du corps cellulaire. Je ne parle pas de la pigmentation des cellules, car 
elle constitue un élément trop variable sur lequel l’âge de l'individu et d’autres 
conditions influent aussi; évidemment toutes ces lésions ne sont pas univoques 
et sous la dépendance immédiate du processus tabétique, aussi je me refuse 
d'admettre qu'elles soient la cause de la dégénérescence des cordons postérieurs. 
D'autre part, elles ne sont pas dues à la réaction que détermine la section d’un 
cylindraxe dans son centre d’origine, car les expériences de Lugaro, les miennes 
et celles de van Gehuchten ont montré que la section de la branche centrifuge 
des ganglions spinaux ou craniens, ne donne pas lieu à des réactions, comme 
cela arrive après la section de la branche centripète. 

Je ne veux pas nier par là que la dégénérescence des racines postérieures ne 
puisse pas déterminer à la longue des modifications légères dans la cellule des 
ganglions spinaux, mais je pense que ces modifications sont d'une autre nature 
que celles que je viens de décrire et je les attribuerais plutôt à la vulnérabilité 
très grande des cellules elles-mêmes sous l'influence de différents agents 
morbides. En effet, les cellules des ganglions spinaux subissent très vite les 
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altérations à la suite des intoxications, des infections, etc. ; aussi elles ne présen- 
tent que très rarement un aspect absolument normal chez Padulte. 


M. Pierre Marnie. — Il y a déjà plusieurs années, j'avais pensé, avec d’autres 
auteurs, que les premières lésions du tabes pouvaient siéger dans les ganglions 
spinaux. C'était une vue toute théorique, et je suis le premier à reconnaître que 
les faits ne l'ont pas confirmée. 

Dans toutes les autopsies de tabétiques que j’ai faites depuis lors, je n’ai 
jamais trouvé delésions des ganglions spinaux. J’ai donc abandonné ma première 
opinion, je le dis très franchement, et je me trouve d'accord avec M. Marinesco. 

Mais si j'ai dû renoncer à ma première idée, je n’ai malheureusement pas pu 
la remplacer par une conviction nouvelle, et je me déclare pour le moment tout 
à fait incapable de dire où débutent les premières lésions du tabes. 


VI. — Hémorrhagie sous-corticale de la deuxième frontale droite. 
Hémiplégie progressive. Perte du mouvement des globes oculaires 
vers la gauche, par M. Toucue (de Brevannes) (présentation de pièces). 


N..., 56 ans, ancien rhumatisant, atteint de lésions mitrales bien compensées, 
se plaint dans les derniers jours de mars 1900 d'un affaiblissement du poignet et 
de la main gauches. Il existait une disparition du mouvement de flexion et d’ex- 
tension du poignet et des doigts, de pronation et de supination de la main. Le 
coude, l'épaule, la face étaient intacts. Au membre inférieur, les mouvements 
des orteils étaient abolis, les mouvements des autres segments avaient simple- 
ment perdu un peu de leur amplitude. Le malade pouvait marcher, mais il talon- 
nait et présentait une notable exagération bilatérale des réflexes patellaires. 

L’hémiplégie s'installa lentement, progressivement. 

5 avril. Hémiplégie gauche flasque, très peu de paralysie du facial inférieur. 
La langue ne peut être tirée hors de la bouche, elle forme un crochet à concavité 
gauche. 

Les mouvements des globes oculaires sont libres. Les deux papilles, moyen- 
nement dilatées, réagissent à la lumière. Il n'existe pas d’anesthésie à gauche.,Les 
réflexes patellaires sont abolis des deux côtés. Le clonus du pied n'existe pas. 

Pas de troubles de la parole, mais le malade, très absorbé, répond péniblement 
aux questions. La respiration est un peu ralentie. 

Le 10. Mêmes symptômes. Incontinence des sphincters. 

Le 21. Le malade. très absorbé, semi-comateux, commence à présenter 
des troubles de la déglutition. Il n'existe pas de paralysie faciale. Les pupilles, 
très dilatées, ne réagissent plus à la lumière. Le malade peut tourner volontai- 
rement les yeux vers la droite, mais quand on lui demande de les porter vers 
la gauche, il ne peut le faire et les globes oculaires ne peuvent dépasser vers la 
gauche la ligne médiane de l'orbite. 

La paralysie est absolue, les réflexes patellaires sont abolis, l’incontinence des 
sphincters est complète. Quand on pique le côté hémiplégié, on détermine des 
mouvements de défense dans les membres du côté opposé. 

Le malade succomba dans le coma un mois après le début des accidents. 

Auropsig. — Corticalité intacte. 

Une coupe horizontale de l'hémisphère droit, passant par la partie moyenne 
de la couche optique, ne montre aucune lésion. 

Une coupe semblable passant par l'implantation de la deuxième frontale sur 
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la frontale ascendante montre un commencement d’imprégnation sanguine de la 
substance blanche sous-corticale. 

Les coupes sous-jacentes montrent que toute la portion initiale de la deuxième 
frontale, parallèle à la frontale ascendante, est évidée par un épanchement san- 
guin qui ménage complètement la substance grise corticale, repousse en arrière 
sans les envahir les circonvolutions ascendantes et pointe en dedans dans le 
centre ovale, d’autant plus profondément que la coupe est pratiquée plus bas. 

Quand les coupes horizontales atteignent l'implantation de la troisième fron- 
tale, ’hémorrhagie a cessé. 

Ce cas nous montre une hémorrhagie donnant lieu à une hémiplégie lente et 
progressive de nature à faire soupçonner un ramollissement. Comme autres 
particularités, nous citerons l'apparition successive d'une exagération et d’une 
abolition du réflexe patellaire, enfin et surtout l'association d’une hémorrhagie 
sous-corticale de la deuxième frontale droite et de l'impossibilité de porter volon- 
tairement les yeux vers la gauche. 


M. Raymonn. — L'observation de M. Touche vient à l'appui des récentes études 
publiées sur les localisations corticales des mouvements oculaires. 

M. Piltz a communiqué à la section de neurologie les résultats de ses expé- 
riences sur le chien, qui confirment des travaux antérieurs, et des observations 
recueillies à la Salpétriére. 


VII. — Urticaire abdominale en bandes symétriques etsegmentaires, 
par M. Ch. Acmaro. 


Alex... (Suzanne), âgée de 26 ans, artiste lyrique, entre le 20 juillet 1896 à l'hôpital 
Beaujon, salle Axenfeld, n° 15. 

Accouchée il y a quinze jours, à terme et sans difficultés, elle a éprouvé, quelques jours 
après, de la fièvre et des douleurs abdominales. Le ventre est douloureux à la pression, il 
existe un écoulement vaginal abondant et légèrement fétide. Le toucher révèle un peu 
d'empâtement dans le cul-de-sac gauche. 

Pendant sa grossesse, la malade avait eu une phlébite de la jambe gauche, qui n n'a pas 
encore entièrement disparu. La jambe est encore douloureuse et présente des cordons veineux 
légèrement indurés, une atrophie assez marquée avec 
déformation du pied (pied bot phlébitique). 

Le 21 juillet, au moment de la visite, on remarque 
autour de la taille, principalement en avant et sur les 
côtés, à la base du thorax et à la partie supérieure 
de l'abdomen, une éruption en placards érythémateux 
- disséminés. L’éruption est bilatérale et assez réguliè- 
rement symétrique. Elle est apparue subitement, dit 
la malade, une heure auparavant et a été précédée d'un 
prurit qui a augmenté à mesure que l’éruption se 
constituait. Tout d’abord, il existait un relief de la 
peau dont il ne reste plus que de légères traces, au 
moment de l'examen. 

Le lendemain, au niveau des régions occupées par 
l'écuption ortiée, on trouve deux vastes placards 
érythémateux, symétriques, en forme de bandes transversales. Chacun d’eux, en arrière, 
s'arrête à une dizaine de centimètres de la colonne vertébrale et est limité par une 
ligne verticale. En avant, ils se terminent par une ligne sinueuse à 5 centimètres environ 





de l'ombilic. Leur hauteur est d'environ 10 centimètres et leurs bords sont presque régu- 
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lièrement horisontaux. La peau, À leur niveau, est rose vif, mais sa couleur n'est pas 
uniforme et il existe quelques îlots disséminés de peau saine. En regardant de près, on 
remarque que les parties colorées forment de légères élevures, 

Le prurit persiste. La sensibilité au tact, à la douleur et à la température est normale, 

La malade raconte qu'il y a huit jours elle a eu une éruption semblable du côté droit, 
mais moins intense. Elle n’était pas sujette à l’urticaire. Mais, de plus, il y a sept ans, 
la malade a 6té soignée pour un sona : elle avait éprouvé dans le côté droit de très vives 
douleurs, suivies bientôt d’une éruption vésiculeuse assez confluente siégeant au niveau 
des dernières vertèbres dorsales et s'étendant en avant jusque vers la pointe de l'appendice 
xiphoïde : les douleurs avaient persisté environ trois semaines après la disparition de 
l'éruption. 

On ne trouve dans les commémoratifs aucune circonstance étiologique, d'ordre émotif ou 
alimentaire, ou médicamenteux, capable d'expliquer l'éruption ortiée. Mais la malade est 
très nerveuse, fantasque, sujette a des crises de nerfs. Toutefois ou ne trouve aucun 
stigmate actuel d’hystérie, et notamment pas d’anesthésie. 

Le surlendemain l'éruption a disparu. La malade quitte l'hôpital sur sa demande. 


On a plusieurs fois signalé une relation entre la topographie de l’urticaire et 
la distribution nerveuse. Ce cas est un exemple très net d'urticaire occupant 
un territoire segmentaire. Ce caractère, la bilatéralité et la symétrie de l'éruption 
permettent de considérer comme bien vraisemblable l'intervention des centres 
spinaux dans le développement de cette urticaire. 

Ilest intéressant aussi de relever dans les antécédents de la malade l’existence 
d'une autre éruption segmentaire, le zona, dont elle a été atteinte sept ans 
auparavaut. 


VIII. — Erythéme thoracique en bande segmentaire, accompagné 
d'épanchement pleural, par MM. Ca. Acnarn et A. Crerc. 


Hertz... (Louis), âgé de 58 ans, serrurier, entre le 15 mai 1899 à l'hôpital Tenon, salle 
Lorain, n° 4. Depuis une quinsaine de jours, il éprouve des douleurs abdominales sans 
troubles digestifs et a de légers accès de toux sans dyspnée. 

La palpation éveille une légère sensibilité à l'épigastre et A gauche, mais la douleur est 
surtout spontanée et il est impossible de mettre en 
évidence par la pression aucun point correspondant 
à une névralgie intercostale. 

Le 18 mai, on constate sur le côté gauche du thorax 
l'existence d'une bande érythémateuse, formant un 
quadrilatère allongé, exactement horizontale et croi- 
sant la direction des huitième, neuvième et dixième 
côtes. Elle n’occupe qu'une portion de la demi-ceinture 
thoracique, commençant en arrière À 5 centimètres 
environ des apophyses épineuses et s'arrêtant en 
avant à la ligne mamelonnaire. Sa hauteur moyenne 
est d'environ 3 centim. 5 et diminus un peu en avant. 
Sa couleur, rouge brique en arrière, s'atténue à 
mesure qu'on se rapproche de sa partie antérieure. 
La peau, à son niveau, est légèrement en relief, mais ne présente en aucun point de véai- 
cules ni de croûtes. La sensibilité objective y est normale. 

On constate, en outre, de la matité dans les deux tiers inférieurs de la poitrine de ce 
côté ainsi que l'abolition du murmure vésiculaire et des vibrations vocales. Le cœur n’est 
pas dévié, l'espace de Traube reste sonore. Il n'y a pas de dyspnée. 


La température qui, le 17 au soir, était de 87°,9, et le matin du 18 de 370,2, monte le 
soir à 39,4, 
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- Le 19 mai, on constate du souffle pleurétique au niveau de l’angle de l’omoplate gauche. 
L'aspect de la bande érythémateuse n’g pag changé. La température est de 870,8 le matin 
et 38°,8 le soir. | 

Le 20 mai, on remarque une très légère desquamation purpurée sur la zone érythéma- 
teuse. Température 38°,3 le matin, 39°,2 le soir. 

- Les jours suivants, la température se maintient entre 38° et 39°, jusqu'au 24. A partir de 
ce jour, elle oscille entre 37° et 38°, 

Le 27 mai, une ponction exploratrice pratiquée dans le 8° espace permet de retirer un 
peu de.liquide clair, citrin, qui, ensemencé, ne donne aucune culture. La bande érythéma- 
teuse pâlit et prend une teinte légèrement ‘cuivrée. 

Le 8 juin, les signes de pleurésie sont très atténués. 

Le 5 juin, la zone érythémateuse est presque effacée. Le malade sort sur sa demande, 


Cette observation offre un exemple d’éruption dont la topographie segmen- 
taire est comparable à celle du zona thoracique. Mais il ne s’agit pas ici de zona, 
puisque tout s'est borné à l’'érythème et qu'il n’y a jamais eu de vésicules. 

De plus, la coexistence d'un petit épanchement pleural conduit à discuter les 
rapports des deux lésions cutanée et séreuse. L'évolution clinique semble indi- 
quer leur simultanéité. Toutefois on ne peut affirmer que le processus pleural 
n’ait pas débuté en premier lieu, avant de s'être révélé par les signes physiques 
de l’épanchement. 

Mais, si même le processus pleural a été réellement le premier en date, on ne 
saurait admettre que le trouble vaso-moteur de la peau ait résulté d'une altéra- 
tion névritique des nerfs intercostaux par inflammation propagée. La topogra- 
phie segmentaire permet de rejeter absolument cette hypothèse. Il est nécessaire 
de faire intervenir l’action des centres nerveux, soit qu'on admette l'existence 
de troubles cutanés réflexes, consécutifs à l'irritation pleurale, soit qu'on adopte 
l'idée d'un processus général exerçant son action sur la moelle et déterminant, 
par l'intermédiaire de celle-ci, deux manifestations parallèles : la congestion 
érythémateuse de la peau et la congestion exsudative de la plèvre. 


M. Desenine. — Dans les cas rapportés par M. Achard, l'éruption occupe le 
territoire de plusieurs racines et il me parattrait préférable de dire qu'il s'agit 
d'une répartition radiculaire des éruptions cutanées. Le mot de seymentaire 
devrait être réservé, il me semble, pour désigner les phénomènes cutanés loca- — 
lisés sur les segments des membres. - 

_M. Henry Meice. — C’est une question de définition et l'on peut étendre l'ap- 
plication du mot segmentaire aux lésions qui siègent sur des segments du tronc. 

Dans les observations de M. Achard, les éruptions sont nettement disposées 
en tranches perpendiculaires à l'axe du corps. Ce sont ces tranches que M. Bris- 
saud a désignées sous le nom de métamères périphériques et qui correspon- 
draient à une tranche ou segment métamérique de la moelle. 

Si l’on accepte cette manière de voir, on arrive à expliquer la localisation des 
éruptions cutanées en supposant une seule lésion siégeant dans le métamère 
spinal correspondant à la tranche éruptive. 

‘Avec l'hypothèse d'une origine radiculaire, on serait au contraire obligé 
d’admettre plusieurs lésions superposées frappant plusieurs racines intercostales. 
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IX.— :De l'inversion des Phosphates dans tn ons de Névrite pés- 
‘phérique de nature indéterminée, chez un Neuristhéniite spin, 
~ par M. Scuxas (d'Alger). (Communiqué par M. Hanay Macs.) 


Le 18 juillet 1900, mon maître, M. le professeur Gémy, me prinit de traiter unde es 
malades, M. G..., âgé de 46 ans, qu'il soignait depuis quatre mois environ pour des acd- 
dents tertiaires de l’aile droite du nes et de la cloison. , 

. Ces accidents venaient.enfin de céder, après un long traitement, aux frictions et a l'ivdere 
de. potassium, dont il avait été consammé jüsqu'à 10 gr. pro die. 

M. G.... se plaignait d'une faiblesse croissante dans les membres postérieurs. Ilne pouradt 
faire quelques pas sans éprouver une sensation de fatigue extrôme et des douleurs dats 
les jambes. Ces douleurs étaient de trois sièges différents et de deux sortes, objectives & 
subjectives : | 

_]° A la plante des pieds, entre cuir et chair, comme une sensation de décollement où d& 
brilure, que la compression senle arrivait à calmer, douleur purement subjective. 

20 Dans les mollets et plus particulièrement en la région antéro-externe, sensation de 
fourmillements. Ces muscles sont très sensibles à la simple palpation manuelle, te tendon 
d'Achille est très douloureux au pincement. . 

3° Dans le région antéro-externe de la racine de la cuisse, sensation d’engourdisement 
qui siège dans le territoire du fémoro-cutané et rappelle la méralgie hyperesthésique, si 
bien étudiée dernièrement par M.Claisse. Aucun trouble objectif plus appréciable qu'un 
légère byperesthésie de ce territoire nerveux. 

Pas de douleur en ceinture, pas de trouble de la miction. Rigidité complète. Rien sax 
membres supérieurs qu'une plaque douloureuse subjective au niveau de l'articulation méta- 
carpo-phalangienne de chaque pouce. Cet homme n'a nullement la sensation de casque. 
L'estomac fonctionne bien, mais l'appétit est fortement diminué. Pas de troubles pupillaires. 
Pas de tremblement de la langue ni des membres, pas de troubles de la parole. L'écriture 
seule présente quelque chose de bien spécial. Quand on invite M. G... à écrire, il prend 
la plume délibérement, mais pour tracer la première lettre du premier mot, il hésite, il 
semble pris de phobie, un spasme l'agite et il faut qu'il se répète une injonction mentale 
pour se décider à tracer cette première lettre. Ce Rubicon francbi, le reste vient tout seul. 

Ajoutons qu'il y a un léger liséré gingival inflammatoire avec salivation, dû autant à 
l'usage prolongé du mercure qu'à celui du tabac, dont il fume une trentaine de cigarettes 
par jour. | 

Comme passé, M. G... signale qu'au point de vue mental il a toujours été vu inquiet; 
il babite l'extrême sud, à Tougourth, vivant seul, enfermé chez lui; il a une certaine peur 
des espaces. Quand il doit sortir il lui faut une lutte considérable de sa volonté. Il n'est 

nullement alcoolique, ce à quoi il fallait songer en présence des douleurs objectives des 
mollets, des sensations de brûlure de la plante des pieds. 

A 25 ans, il a eu, deux ans de suite, plusieurs petites hémoptysies ; il prit de la créosote 
et de l'arsenic. On retrouve à l’auscultation une diminution très nette du murmure vési- 
culaire au sommet gauche, en arrière, et une augmentation des vibrations. Il ne tousse 
pas, ni ne crache. 

Quand j'aurai dit que les réflexes sont normaux et qu’il n’y a pas de signe de Romberg 
et aucun stigmate d’hystérie, on éliminera de suite le tabes et la grande névrose. 

M. G... n'en reste pas moins un névropathe avec plusieurs stigmates de dégénérescence, 
méralgie paresthésique double, topoalgie symétrique aux pouces, phobies diverses. 

Sur ce terrain s'est développée une neurasthénie spinale qui va s’aggravant jusqu'au 
15 août, moment où M. G... refuse de quitter son lit, ses jambes ne pouvant le soutenir. 

Mais ce n’est pas tout; il y a encore une névrite périphérique sensitive des membres 
inférieurs. 

Cette névrite est douloureuse objectivement et subjectivement au point d’enlever tout 
sommeil. M. G... ne dort que deux heures par jour, et il y a là une nouvelle source d'intoti- 
cation des centres nerveux. 

A quoi peut être due cette névrite ? A l’alcoolisme?... Sur ce point, les dénégations sont 
formelles, et je ne retrouve ni pituite, ni tremblement, ni cauchemars visuels. A la syphi 
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lig?... mais elle apparaît au moment précisément où les lésions régressent et guérissent. 

A la tuberculose, au mercure ?.… tels sont, en dernière analyse, les seuls agents provoca- 
cateurs possibles de cette névrite. 

Je fais prendre des bains tièdes prolongés, puis des bains de sable chaud, des injec- 
tious de glycérophosphate vital et de strychnine. Aucun résultat. Au 15 août, j'essaie 
concurremment les injections de cacodylate de soude et les bains statiques, puis les cou- 
rants d’Arsonval que mon ami M. le Dr Vérité applique chez lui. 

Le résultat de ce dernier traitement fut merveilleux. Les forces revinrent rapidement, 
l'appétit reparut, le éowimeil vint soulager ce malheureux, enfin ‘il augmente rapidement 
de poids (2 kilog en vingt-cinq jours) et se décide à faire quelques marches. 

Mais des modifications biologiques importantes, encore qu'obsoures assurément, furent 


décelées dans les urines. 


19 août. 28 septembre. 

Volume des 24 houres........ .. 1,600 gr. ......... 1,900 gr. 
Couleur......................... Jaune foncé ......... Janne clair 
Limpidités................ ..... troubles  .........  'Yimpides 
Odeur........... a ceeceeccctucues odeur fétide ......... odéur noido 
Fluidité.........:............... épaisses ......... très finides 
Acidité........ pesnsenesne ose réaction neutre......... acides 
Dengsité..... Donner sesereee 1,016 sors 1,020 
Total des éléments par litre... ... 8728 =... cr. . . 49,10 
Urée...........,. nosssssosesese 18,87 ......... 14,89 
Acide urique..,.............,..... 0,45 ...,.... . 0,27 
Acide phosphorique terreux. 0,58  ...... wee 0,30 

en PhO3 alcalins.... 0,22 Lors eee. 1,10 
Acidité au SO H?....... beeccaee 0,52  ......... 1,56 
Chlore...... cnrs. oser ° 3,15 css. 10,20 
Albumine....... se oat ccetens 0, sous 0, 
Glucose .............. sesseonceee 0,  ......... 18,67 (?) 
Cellules épithéliales,............. ‘ nombreuses ,...,..... ‘rares — 
Urobiline.................... tones bande spectroscopique..... ‘ idem. 


Cette analyse montre que le 19 août, ia formule des phosphates terreux et alcalins était 
intervertie. Le 28 septembre, soit après cinq semaines de traitement, le rapport était 
redevenu normal. 

Quant au glucose apparu le 28 septembre, j'eus l'explication de ce phénomène. M. G... 
avait mangé une livre de raisin la veille. Il ne présentait plus de sucre le lendemain. Il 
y avait dono glycosurie alimentaire. Une seconde épreuve faite dix jours après, décela au 
polarimétre 3 grammes de glucose. Une troisième, faite le 19 octobre, fut négative. Il y eut 
donc glycosurie alimentaire transitoire qui coïncidait d’ailleurs avec la bande d’absorp- 


tion de l’urobiline au spectroscope. 


Cette observation fort complexe présente plusieurs points intéressants : 

lo Terrain névropathigue ; 

20 Neurasthénie spinale (aboulie, insomnie, amyosthénie) développée à la 
faveur d’une névrite périphérique sensitive; 

30 Le mercure ou la tuberculose peuvent être incriminés comme les agents de 
cette névrite ; 

4° La formule d’inversion des phosphates, la glycosurie alimentaire, l'urobili- 
nurie trahissent une perturbation profonde dans deux systèmes de l’économie, 
le système nerveux et le foie; 

5° L'amélioration rapide de tous ces signes cliniques et biologiques sous 
l'influence de la médication cacodylique et de l’électrothérapie. 
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ELECTIONS 


NoMInaTION pu Bureau pour L'ANNÉE 1901 


M. le professeur Jorrnoy, Président, fait procéder au vote. 
Sont nommés à l'unanimité : 


Président. ........... oser sssress MM. Ravywonp. 

Vice-Président. .................................. GomMBAULT. 
Secrétaire général................................ Pierre Mans. 
Secrétaire des séances....... ......... Desa cteeetes Henry Mazice. 
. Trésorier. ........ none ce reeecccense. wens Souques. 


NoMINATION DE Mempres Corresponnants NaTIONAUX ET ETRANGERS 


Sont nommés Membres correspondants nationaux : 


MM. Henri Meunier (Pau) ; 
E. Nocuès (Toulouse) ; 
Scuers (Alger). 


Sont nommés Membres correspondants étrangers : 


MM. Bruce (Edimbourg) ; 
Caoce (Bruxelles) ; 
Fisuer (New-York) ; 
Gouci (Pavie) ; 

Jouy (Berlin) ; 

Lexos (Porto) ; 

Minor (Moscou) ; 

von Monakow (Zurich) ; 
ObERsTEIner (Vienne) ; 
Ramon y Casat (Madrid) ; 
SHERRINGTON (Liverpool). 


A dix heures et demie la séance est levée. 
La Société se réunit en Comité secret. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 10 janvier 1901, à neuf heures et demie du 
matin, à l’École de médecine, salle des Thèses, n° 2. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


DIAGNOSTIC DE SIÈGE DES EXCITATIONS ALGESIOGENES DANS 
LES NEVRALGIES, PAR LES INJECTIONS DE COCAINE (i). 


PAR 
le professeur A. PITRES, de Bordeaux. 


I. — Le caractère le plus général des névralgies est l'explosion intermittente 
de paroxysmes douloureux que n’expliquent pas des lésions grossiéres des tissus 
endoluris. Entre la pathogenie des douleurs provuquées par de telles 
lésions et celle des douleurs nevralgiques,il n'y a cependant pas de différences 
radicales. Quand nous soutfrons d'une rage de dents, d'un panaris, d'un cor 
aux pied, c'est que l'irritation des nerfs du maxillaire, des doigts, ou des orteils 
transmise aux centres sensitifs, s'y grossit par sommation et developpe tinale- 
ment les décharges douloureuses qui nous font soutfrir. De même dans les 
névralgies, une irritation périphérique, siégeant sur un point quelconque du 
trajet d'un nerf centripète, y forme un foyer permanent d'excitations, et ces 
excitations transmises aux centres en mettent peu à peu les éléments en l'état 
d'éréthisme fonctionnel qui engendre les paroxysmes douloureux. 

On s'imaginait naguère que le mécanisme des névralgies était plus simple. 
On croyait que, lorsqu'un nerf était localement irrité, ses fibres devenaient dou- 
loureuses de proche en proche, par suite d'une sorte d'irradiation excentrique 
de irritation, La névralgie était alors considérée comme une affection des nerfs 
périphériques, tout à fait indépendante des centres. Cette conception simpliste 
est en opposition avec tout ce que nous savons de la physiologie des nerfs. Elle 
est certainement erronée. La douleur est, par essence, un phénomène central. 
Il n'y a pas, il ne peut pas y avoir de névralgies périphériques au sens propre 
du mot. il y a seulement des névralgies de cause périphérique, dans lesqueties 
l'éréthisme des centres est provoqué et entretenu par des excitations algesis- 
genes ayant pour point de depart les racines, le tronc ou les extrémités term:- 
nales des nerfs. 

Il. — Ces notions pathogeniques expliquent plusieurs particularités de l'his- 


(1) Conférence faite & la Section de neurologie du XIII* Congrès intern. de médecine 
Paris, 9 août 1900. 
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toire clinique des névralgies, notamment la variabilité souvent si décevante des 
résultats que fournissent dans leur traitement les opérations chirurgicales. Il 
semblerait a priori que la section des troncs nerveux se rendant à un organe 
endolori dat supprimer, ipso facto, toute manifestation sensitive, douloureuse ou 
non, dans cet organe. L'observation démontre qu'il n’en est pas toujours ainsi, 
et la physiologie pathologique nous apprend qu'en réalité il ne doit pas en être 
toujours ainsi. La névrotomie, en effet, interrompt les voies de conduction par 
lesquelles les excitations sensitives se transmettent de la périphérie aux 
centres ; mais elle n’agit pas sur ces centres eux-mêmes. Quand elle est prati- 
quée sur un nerf malade, au-dessus du point où siègent les altérations qui don- 
nent naissance aux excitations algésiogènes, elle doit faire cesser la névralgie 
en en supprimant la cause. Quand, au contraire, elle porte au-dessous de ce point, 
elle ne peut avoir aucune influence sur les manifestations douloureuses, parce 
qu'elle ne tarit pas la source des excitations pathologiques qui déterminent 
l’état d’éréthisme des centres sensitifs d'où dérive la névralgie. Elle sera bien 
suivie d’une anesthésie complète de tout le territoire innervé par les branches 
du nerf sectionné, mais elle ne supprimera pas pour cela la douleur. Elle ne la 
supprimera pas, parce que la loi de J. Müller, d'après laquelle les excitations por- 
tant sur un tronc nerveux ou sur le segment central d’un nerf sectionné, et transmises par 
voie centripète aux centres sensitifs, sont perçues non pas aux points où elles sont appli- 
quées, mais aux extrémités terminales du nerf excité, régit aussi bien les manifes- 
tations pathologiques que les manifestations physiologiques de la sensibilité. On 
en peut vérifier à chaque instant l'exactitude dans l'étude des névralgies. Per- 
sonne n’ignore que celles des névralgies du trijumeau, qui sont provoquées par 
des altérations organiques du ganglion de Gasser, se manifestent par des 
douleurs siégeant non à l’intérieur du crâne, mais au visage. Pareillement, les 
douleurs fulgurantes des tabétiques, lesquelles dépendent de l'envahissement 
des filets radiculaires postérieurs par le processus de sclérose, sont perçues par 
les malades, non pas dans le rachis, mais dans les membres. Ces douleurs sont 
projetées à la périphérie par le fait d'une illusion sensorielle, analogue à celle 
qui fait éprouver aux amputés des souffrances parfois extrêmement vives dans 
les membres qui leur manquent. Elles sont indépendantes de toute altération 
organique ou fonctionnelle des nerfs qui se distribuent aux régions endolories. 
Elles persistent malgré la section de ces nerfs; elles persistent même malgré 
l'ablation des organes où elles paraissent avoir leur siège. C’est ainsi qu’un 
tabétique de mon service, à quiles deux gros orteils ont été amputés il y a sept 
ans pour des maux perforants plantaires, continue à ressentir des douleurs ful- 
gurantes très violentes dans les fantômes de ses orteils absents, et qu'un autre 
de mes malades, également atteint de tabes, qui s’est fait enlever, il y a cinq 
ans, le testicule gauche dans lequel il éprouvait des douleurs névralgiques très 
pénibles, n’a vu se produire à la suite de cette opération aucune modification 
appréciable dans la nature, l'intensité ni le siège de ses souffrances. 

_ TIL. — Il y aurait, on le conçoit, un intérêt pratique de premier ordre à pouvoir 
reconnaître, dans chaque cas particulier, quel est le siège exact des altérations 
matérielles ou dynamiques d’où partent les excitations algésiogènes provoca- 
trices des névralgies. Ce diagnostic, en permettant de déterminer à l'avance si 
une névralgie est ou non justiciable de l'intervention chirurgicale, épargnerait à 
beaucoup de malades d'inutiles mutilations ; il ferait au contraire bénéficier 
beaucoup d'autres opérations rationnelles sûrement eflicaces. La difficulté est de 
trouver les moyens de l’établir sur des bases solides. Un deces moyens est tiré 
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de la possibilité de provoquer artificiellement des paroxysmes douloureux par 
la pression, la malaxation ou le simple frôlement d’un point plus ou moins 
limité de la zone endolorie. Lasègue avait cru remarquer que, dans les névralgies 
sciatiques d’origine périphérique, les crises de douleurs étaient facilement 
réveillées par la pression de la cuisse ou de la jambe le long du tronc ou des 
branches du nerf sciatique, ou par les mouvements des membres inférieurs, 
tandis que les douleurs sciatiques d'origine médullaire, celles des tabétiques par 
exemple, n'étaient pas influencées par les mêmes manœuvres. Il y a une part de 
vérité dans cette observation. Mais le fait signalé par Laségue est loin d'être 
général. Dans beaucoup de cas de névralgie sciatique, il n’est pas facile de 
provoquer artificiellement des paroxysmes douloureux ; ils se produisent sponta- 
nément à heures fixes, ou à intervalles irréguliers, mais on ne peut pas les faire 
naître à volonté. D'autre part, les douleurs fulgurantes des tabétiques laissent 
souvent après elles des plaques d’hyperesthésie qui persistent pendant un temps 
variable de quelques minutes à plusieurs heures; et si on vient à exciter ces 
plaques par le pincement ou le frôlement, on détermine presque à coup sûr de 
nouvelles explosions de fulgurations douloureuses. 

De même les douleurs excruciantes de la paraplégie douloureuse des cancéreux 
sont presque toujours exacerbées par les mouvements des membres inférieurs, 
bien qu'elles soient certainement d'origine radiculaire. 

La provocation artificielle des paroxysmes douloureux par des excitations 
extérieures n’est donc pas un moyen sûr de reconnaître l'origine médullaire ou 
périphérique d'une névralgie. On aurait le plus grand tort de lui accorder une 
conliance qu'il ne mérite pas. L'expérience clinique nous fournit d'ailleurs assez 
souvent la preuve des erreurs qu’il peut entraîner. On sait que les crises de 
névralgie faciale sont souvent réveillées par l’ingestion des aliments et plus 
particulièrement par l’action des liquides chauds ou froids sur les dents. Quand 
cela se produit, on est toujours tenté d’en conclure que la névralgie est d'urigine 
dentaire, Le malade, sur les conseils de son médecin ou de sa propre initiative, 
se fait arracher les chicots qu'il peut avoir dans la bouche, puis il sacrifie les 
dents saines qui lui restent et souvent, très souvent il continue à souffrir aussi 
cruellement que par le passé, parce que malgré l'influence excitatrice très réelle 
du contact des aliments, la névralgie n’était pas d'origine dentaire. 

IV. — Un moyen beaucoup plus certain de fixer le diagnostic dont nous 
recherchons les éléments, peut être tiré de la comparaison des effets des injec- 
tions anesthésiantes de cocaïne pratiquées pendant les paroxysmes douloureux, 
soit sous la peau des régions endolories, soit le long du trajet des troncs nerveux 
qui s’y rendent, soit dans la cavité de l’arachnoïde rachidienne. 

On sait que lorsqu'on injecte un ou deux grammes d’une solution de cocaïne à 
1 p. 100 sous la peau d'un sujet sain, on détermine une anesthésie locale qui 
s'étend à toute la zone cutanée atteinte par la solution. Quand on fait une sem- 
blable injection le long du trajet d’un nerf sensitif, l'anesthésie s'étend à tout le 
territoire de distribution de ce nerf, au delà du point touché par la solution. 
Si enfin on pousse le liquide anesthésiant, par une ponction lombaire, dans la 
cavité intra-arachnoïdienne du rachis, on obtient une anesthésie étendue à la 
moitié inférieure du corps, tout comme si l'on avait sectionné les racines posté- 
rieures lombaires et sacrées. 

Les anesthésies ainsi provoquées ne sont pas permanentes. Elles durent per- 
dant une heure, deux heures au plus, puis elles se dissipent sans laisser de 
traces. Il n'y a donc pas d’inconvénients sérieux à répéter les injections cocaï- 
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niques aussi souvent qu'on le juge nécessaire, à la condition, bien entendu, de 
le faire très aseptiquement et de laisser s’écouler entre elles assez de temps pour 
éviter tout danger d'accumulation. 

Ceci étant connu, il est facile de comprendre comment les injections anesthé- 
siantes peuvent servir à reconnaître le siège des excitations provocatrices des 
névralgies. 

Elles équivalent physiologiquement à la section temporaire des conducteurs 
centripètes aux points où elles sont appliquées. Or nous savons que si on coupe 
les nerfs d'une région endolorie au-dessous du point où naissent les irritations 
qui déterminent les douleurs, celle-ci persiste sans modifications notables ; et 
que si on les coupe au-dessous, elle disparaît. Si donc, dans le cours d'un 
paroxysme névralgique, on pratique une injection de cocaïne au-dessus du point 
d’où partent les excitations algésiogènes, on arrêtera brusquement la production 
des douleurs. Que si, au contraire, l'injection est faite au-dessous de ce point, le 
malade n’éprouvera aucun apaisement. Voilà le principe : dans l’application on 
se heurte parfois à des difficultés ; mais le plus souvent on arrive sans trop de 
peine à reconnaître si la cause de la névralgie est extra-fasciculaire, fasciculaire ou 
radiculo-médullaire, ce qui suffit, somme toute, aux besoins de la pratique. Voici 
généralement comment se passent les choses. 

a. Quand on a affaire à une névralgie d'origine exira-fasciculaire, c’est-à-dire pro- 
venant d’une irritation des extrémités terminales des nerfs de la région endolorie, 
la douleur s’apaise aussitôt après l'injection de cocaïne loco dolenti. 

Ainsi les névralgies des membres provoquées par des névromes sous-cutanés, 
les tics douloureux de la face dépendant de lésions alvéolaires sont rapidement 
apaisés par les injections anesthésiantes faites au voisinage immédiat du névrome 
ou sous la gencive qui recouvre le rebord alvéolaire altéré. Cet apaisement brusque 
de la douleur prouve que la névralgie provient de lésion locale circonscrite dans 
les limites de l'injection. Elle justifie les interventions chirurgicales tendant à 
guérir le mal en en attaquant directement la cause. 

b. Les douleurs névralgiques d’origine fasciculaire, c'est-à-dire celles quirésultent 
de l’irritation de troncs nerveux périphériques soit par des tumeurs du voisinage, 
soit par des varices des vasa nervorum, soit par des altérations névritiques, ne sont 
pas influencées par lesinjections anesthésiantes de la peau des régions endolories. 
Elles ne se calment pas davantage quand l'injection est faite sur le trajet du nerf 
malade, au-dessous du point altéré. Elles s'apaisent au contraire si l'injection est 
poussée au voisinage de ce même tronc nerveux, au-dessus du point où siègent 
les altérations algésiogènes. Si donc, dans un cas de ce genre, on se trouve 
contraint par la violence ou la résistance de la névralgie à avoir recours à la 
névrotomie, on devra faire porter la section nerveuse à la hauteur où l'injection 
de cocaïne a amené la sédation immédiate des douleurs, car si l'opération portait 
plus bas, elle n’interromprait pas la conduction entre le foyer d'irritation fasci- 
culaire et les centres et aurait dès lors toutes chances de rester inefficace. 

c. Les névralgies d'origine radiculo-médullaire, telles que celles qui torturent si 
fréquemment les tabétiques, résistent absolument aux injections anesthésiantes 
pratiquées soit sous la peau, soit le long du trajet des nerfs des membres ou des 
viscères endoloris. En revanche, quand elles siègent sur la moitié inférieure du 
corps, elles sontmomentanément suspendues par lesinjections intra-rachidiennes. 
Des malades en pleine évolution de crise fulgurante auxquels on introduit par 
la voie lombaire 1 centimètre ou 1 centimètre et demi de solution de cocaïne à 
1p.100 dans la cavité de l’arachnoïderachidienne, reprennent en quelques minutes 
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un Calme absolu, etrestent pendant deux ou trois heures au moins sans éprouver la 
moindre souffrance. La crise viscéralgique testiculaire est calmée par ce procédé 
plus rapidementet plus sûrement que par tout autre moyen thérapeutique. Consé- 
quence pratique : quand une névralgie résistant aux injections pratiquées sous 
la peau de la région douloureuse et le long du trajet des troncs nerveux qui s'v 
rendent, cède-seulement à l’action des injections intra-arachnoïdiennes, toute 
intervention chirurgicale portant sur les nerfs de la zone névralgique doit être 
formellement déconseillée, car la cause provocatrice de la névralgie réside vrai- 
semblablement dans les racines rachidiennes ou dans la moelle, ou plus haut 
encore, dans l'encéphale, c'est-à-dire dans les régions inaccessibles a la chirur- 
gie raisonnable. 

V. — Les difficultés les plus sérieuses que soulève l'interprétation des effets 
des injections anesthésiantes se rencontrent dans les cas de névralgies réflexes. 

On appelle névralgies réflexes celles dans lesquelles les douleurs ne se mani- 
festent pas dans le territoire du nerf qui reçoit les excitations algésiogènes, mais 
dans celui d’un autre nerf voisin ou éloigné du premier. Telles sont les névralgies 
faciales provoquées par des lésions irritatives du naso-pharynx, les névralgies 
lombaires ou sacrées causées ou par des uréthrites, des cystites, des rectites, 
etc., etc. Dans les cas de ce genre,les injections de cocaïne pratiquées loco dolenti ou 
sur le trajet des nerfs qui s'y distribuent n’apaisent pas la douleur ; mais elles 
la calment très rapidement si elles sont faites dans la région où setrouve le foyer 
d'irritation qui par voie réflexe entretient la névralgie, bien que cette région ne 
soit pas ou soit à peine douloureuse. Je tiens même de mon collègue et ami, 
M. Moure, que les névralgies faciales causées par des végétations adénoïdes 
du naso-pharynx sontimmédiatement apaisées par un simple hadigeonnage de la 
surface de ces végétations avec une solution de cocaïne à 10 pour 100. On comprend 
l'importance d'une telle constatation. En même temps qu'elle fixe le diagnostic, 
elleindique la ligne de conduite à suivre : procéder hardiment à la destructi on 
des végétations adénoïdes et s'abstenir de toute autre opération portant sur les 
branches ou le tronc du trijumeau. De même si des crises de douleurs ilio-abdo- 
minales ou sacrées étaient manifestement calmées par la cocaïnisation des 
muqueuses de l’urèthre, de la vessie, de l’anus ou du rectum, il y aurait lieu de 
les considérer comme réflexes et de chercher à les faire disparaître en traitant 
purement et simplement par des moyens appropriés les altérations des muqueuses 
qui les provoquent. 

Je voudrais, avant de terminer, dire quelques mots des effets des injections de 
cocaine dans les topoalgies hystériques ou neurasthéniques qui simulent parfois 
des névralgies vraies, bien que leur pathogénie soit absolument différente. Elles 
sont, en effet, selon toute vraisemblance, provoquées par l'émergence d'images 
psycho-sensorielles analogues à celles qui nous donnent le souvenir des 
impressions antérieurement perçues. 

Ce sont, si l’on veut, des hallucinations persistantes de phénomènes dou- 
loureux, représentant dans la sphère sensitive ce qui est représenté dans la 
sphère intellectuelle par les idées fixes ou dans la sphère émotive par les 
obsessions anxieuses. Ces algies étant manifestement d'origine corticale,il | 
semblerait que les injections anesthésiantes ne dussent avoir sur elles aucune 
action. En fait, elles donnent des résultats on ne peut plus variables. Tantôt 
elles ne modifient pas du tout la douleur, tantôt elles l'apaisent momentanément, 
tantôt enfin, elles la font disparaître radicalement et définitivement, proba- 
blement par voie de suggestion. 
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Je pourrais citer à ce propos, si je n'étais limité par le temps, de nombreux 
exemples de sacrodynie, de talalgies, de viscéralgies diverses sans lésions 
organiques locales, bien entendu, qui ont ainsi disparu comme par enchantement 
à la suite d'une ou deux injections de cocaïne dans le canal rachidien ou le long 
des nerfs de la région endolorie. Je n'hésite donc pas à déclarer que d’après 
mon experience les injections de cocaïne,qui sont un utile moyen de diagnostic 
dans les névralgies vraies, constituent en outre une excellente méthode de 
traitement des topoalgies d'origine corticale. 
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1538) Contribution ala fine Anatomie de l’Ecorce cérébrale (Beitrag? zur 
feineren Anatomie der Grosshirhrinde), par Hans Bercgr (Iéna).— Monatsschrift 
fiir Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, p. 405 (avec deux dessins dans le 
texte). 


Les conditions d'un examen comparatif sérieux de l'écorce cérébrale doivent 
être strictement remplies si l'on veut obtenir des résultats valables. Il faut 
d'abord prendre comme poirt de tomparaison des cerveaux de personnes 
avant approd'mathemenut le même age. Les recherches de Kaes ont montré les 
grandes dithirences qui existeit dans tes cerveaux aux différents Ages de la vie. 
Puis il faut chotsir autant que possibie des personnes avant vécu dans les mêmes 
milieux et dont les cerv>aua pi'sentent a peu près la même configuration exté- 
rieure (la même disposition des sillons). Ces cerveaux devront être durcis et 
conservés exactement de la même manière. Des parties identiques ‘seront 
prélevées pour l'examen sur les côtés de lamême circonvolution de chaque cerveau 
(et non pas au fond du sillon). Elles seront traitées en mêmetemps et exactement 
de la même manière, enrobées dans le même bloc de paraffine et coupées 
ensemble au microtome. Placées sur la même lamelle, elles seront colorées 
en même temps. C'est à ces conditions seulement que les résultats seront 
comparables. | 

Les recherches de Berger, conformes à ce programme, ont eu pour but l’examen 
de l'écorce de la scissure calcarine dans les cas de cécité datant de plusièurs 
années. L'auteur aexaminétrois cas semblables comparés à trois cerveaux d'êges 
correspondants. Mais il fit précéder ces recherches d’une étude expérimentale 
chez le chien. Il prit deux chiens nouveau-nés de la même portée et ferma les 
yeux à l'un d'eux par un symblépharon. Les deux chiens vécurent environ une 
année. On prit exactement les mêmes petites parties de l’écorce occipitale que 
l'on traita comme il est dit ci-dessus. Les microphotogrammeés des deux prépa- 
rations montrent que l'écorce du chien qui n’avait jamais reçu l'impression de la 
Iumiére présente une atrophie générale qui s'étend également à toutes les 
couches. Les éléments cellulaires sont plus serrés les uns contre les autres, 
surtout dans les régions supérieures. Or, les recherches entreprises sur les 
‘cerveaux humains donnèrent des résultats analogues. Contrairement aux obser- 
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vations de Leonowa, la quatrième couche occipitale n'était pas plus atteinte que 
les autres. Les résultats de Berger concordent bien plutét avec ceux de Cramer. 
L'auteur conclut qu'il est impossible actuellement de juger de la fonction des 
éléments de |’écorce cérébrale d'après leurs modifications pathologiques. Par- 
tout on constate un mélange intime des cellules corticales les plus différentes. 
Dans toutes les couches il y a des cellules du deuxième type de Golgi, et des 
cellules de Martinotti avec l'axone remontant. Malgré les recherches de Leonowa 
et de Cramer, les éléments de l'écorce qui perçoivent la lumière nous sontencore 
absolument inconnus. , P. Lapame. 


1539) Contribution à l'étude de la Myélinisation dans le cerveau et le 
Bulbe de l’homme (Beitrage zur Markscheidenentwicklung im Gehirn und 
in der Medulla oblongata des Menschen). par Orto Hésex {asile de Zschadrass 
prés Colditz). Monateschrift fir Psychiatrie and Neurologie, 1899, t. VI, p. 161 
(avec 11 dessins dans le texte). 


Ces recherches sont basées sur l'étude complète de 17 cerveaux de fœtus et de 
nouveau-nés durcis et coupés en séries ininterrompues, puis colorés par le carmin 
ou la méthode de Weigert-Pal. Ce travail ne se prête pas à l'analyse. Nous 
renvoyons donc le lecteur au travail original pour les détails descriptifs, nous 
bornant ici à relater brièvement les résultats généraux obtenus par l’auteur. 

On ne trouve aucune trace de myélinisation ni dans le cerveau ni dans la 
moelle allongée des fœtus âgés de 3 mois. 

Au commencement du quatrième mois, les premières traces de fibres myéli- 
nisées se remarquent dans larégion du faisceau longitudinal postéreur, dans le 
faisceau fondamental du cordon antérieur ; ces fibres sont en connexion avec 
les noyaux de l'hypoglosse dont les fibres radiculaires commencent aussi à se 
revôtir çà et là de myéline, 

Au début du cinquième mois les faisceaux suivants sont seuls déjà myélinisés 
en partie. 

1. Fibres du faisceau longitudinal postérieur, soit du faisceau fondamental 
du cordon antérieur, qui relient en direction ascendante la corne antérieure avec 
certains noyaux des nerfs crâniens de l'autre côté. 

2. Fibres du faisceau fondamental du cordon latéral qui relient la corne 
postérieure (et la corne latérale de la moelle épinière) avec: 

a) Le noyau central inférieur de Roller. 

b) Le noyau réticulé dela calotte de Bechterew. 

c) Le noyau de Deiters. 

d) Le noyau antérieur du cordon latéral. 

8. Fibres du faisceau cérébelleux direct de Flechsig. 

4, Fibres des cordons postérieurs qui se terminent dans : 

a) Le noyau de Goll. 

b) Le noyau de Burdach. 

Parmi les fibres qui se terminent dans le noyau de Burdach il n’y a probable- 
ment que celles provenant de la zone radiculaire antérieure de Flechsig qui 
aient une continuation et qui : 

c) Par l'entremise de la première ébauche de l’entrecroisement supérieur 
des pyramides assure la connexion du noyau médian de Burdach avec le noyau 
central inférieur de Roller. | 

5, Fibres de certains segments des nerfs crâniens moteurs et sensibles. 

6. Fibres du pédoncule de l'olive supérieure et du corps trapézoïde quiappar- 
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tiennent à la région fonctionnelle de la sixième paire, et non pas à celle du 
nerf trochléaire. P. Lanane. 


1540) Contribution à l'étude des Localisations de la Capsule interne (Ein 
Beitrag zur Localisation in der Capsula interna), par Hans Bercer (clinique 
psychiatrique de Iéna, professeur Binswanger). Monatsschrift für Psychiatrie 
und Neurologie, 1899, t. VI, p. 114. 


Il s'agit d'un paralytique général, âgé de 43 ans, qui présenta sept semaines 
avant sa mortune hémiplégie droite lentement progressive, complètement déve- 
loppée quatre semaines seulement avant le décès, sans ictus. Le facial supé- 
rieur et inférieur se paralysa aussi complètement. Aucune trace de paralysie 
de la langue. Le foyer était dans le genou de la capsule interne et dans le tiers 
antérieur de son segment postérieur. L'auteur en tire la conclusion négative 
qu’en conséquence le faisceau de l'hypoglosse ne pouvait être placé dans cette 
région de la capsule interne. P. LADAME. 


1541) La Protubérance de l’'Ornithorynque (Die Brücke von Ornytho- 
rynchus), par Tu. Zieuen (Iéna). Monateschrift für Psychiatrie und Neurologie, 1899, 
t. VI, p. 360 (avec un dessin dans le texte). 


Ce travail complète, par l’étude de la protubérance de l’ornithorynque, la 
monographie bien connue de l’auteur sur le cerveau des monotrémes et des 
marsupiaux. P. L. 


1542) Recherche sur la Voie Pyramidale (Zur Kenntniss der Pyramiden- 
bahn). Faisceau Pyramidal normal et anormal. Expériences sur 
l'excitation de l'écorce Cérébelleuse, par Moritz Prossr (Laboratoire de 
l'asile rural de Vienne). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, 
p. 91 (avec une planche). 


Sur dix chats et un chien l’auteur a pratiqué la section du faisceau pyramidal 
dans la capsule interne au moyen d’un crochet caché dans une fine canule. Les 
dégénérescences ont été étudiées sur des coupes sériées au Marchi, deux à 
quatre semaines après l'opération. Dans tous les cas on trouve, outre la dégé- 
nération du faisceau pyramidal latéral croisé dans la moelle épinière, une légère 
dégénération du faisceau pyramidal latéral du même côté que la section. 

Les fibres dégénérées, de chaque côté de la moelle, pouvaient être poursuivies 
jusque dans la moelle saine. L'auteur peut affirmer avec certitude, dit-il, que 
toutes les tibres dégénérées du même côté de la section proviennent de la pyra- 
mide dégénérée. Au-dessous de l’entrecroisement du bulbe il n'a jamais vu nulle 
part un entrecroisement de fibres dégénérées, ni la pénétration de fibres pyra- 
midales dans la substance grise, comme on l'observe pour celle du faisceau de 
Monakow. 

Les figures de la planche annexée au travail de Probst montrent qu'un cer- 
tain nombre de fibres dégénérées passent de la pyramide dégénérée dans la 
pyramide saine et descendent de là dans la moelle. Il est à noter que dans la 
protubérance on ne trouve encore aucune fibre dégénérée dans le faisceau pyra- 
midal sain. Dans ses 11 cas, l’auteur a pu déceler l'existence d'un faisceau 
pyramidal direct dans le cordon antérieur, faisceau dont l'existence est niée 
chez les animaux par Lenhossek et d’autres auteurs. En outre, Probst a cons- 
taté au-devant de la commissure blanche antérieure deux faisceaux de fibres 
dégénérées qu'on avait pas encore vus et qu’il appelle zone limitante antérieure 
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(Vordere Grenzzone). D'autres faisceaux pyramidaux accessoires ont pu être 
suivis de chaque côté à la périphérie de la moelle entre le faisceau de Gowers 
et le faisceau cérébelleux direct. Quelques fibres de ces faisceaux accessoires 
ne descendent pas dans la moelle, mais vont comme fibres arciformes externes 
dans le corps restiforme et dans la version du cervelet. | 

Probst a découvert une zone motrice sur le cervelet. Les courants faradiques 
appliqués sur le vermis et les hémisphères cérébelleux provoquaient des mou- 
vements de la tête, des yeux et des membres, alors que la zone motrice corticale 
du cerveau avait déjà perdu son excitabilité faradique. Chaque moitié du cervelet 
est en connexion avec la partie correspondante du corps du même côté. Il existe 
dans la protuhérance une connexion entre les fibres pyramidales qui viennent 
du cerveau et les fibres motrices cérébelleuses. 

L'auteur signale encore un faisceau anormal dégénéré, qui est placéen arrière 
des origines del’hypoglosse, qui présente quelques analogies avec le faisceau de 
Pick et qui a pu être poursuivijusque dans la région du trijumeau. 

Une section unilatérale dans les centres nerveux ne provoque jamais de para- 
lysie persistante chez les animaux. 

On trouve aussi des fibres dégénérées dans le ruban de Reil lorsqu'on sectionne 
le fais”eau pyramidal dans la capsule interne. Ce sont les fibres prramidales 
que Bechterew, Hoche et d'autres auteurs appelleut « le ruban accessoire e. 

Quant aux fibres pyvramidales ailant aux novaux moteurs des terfs cnialens, 
Probst a pu suivre celles du facial. surtout au novau du côté op, ose, ve.'es 
du novau moteur du trijumeau, celles de l'hvpouiosse et cefles qui vont pro- 
bablement au noyau moteur du vague. Mais il n'a vu aucune fibre uégenerce de 
la voie pyramidale se rendant aux noyaux moteurs oculaires qui scut par 
contre en connexion intime avec le faisceau longitudinal postérieur. comme 
l'auteur le démontrera dans un autre travail. P. LaDaue. 


1543) Le Réseau Nerveux Terminal dans ses rapports avec les Cellules 
ganglionnaires des Centres nerveux (Das terminale Nervennetz in seinen 
Beziehungen zu den Ganglienzellen der Central Organe), par Leopotp AUERBACH 
(Frankfort-sur-le-Mein). Aonatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, 
p. 192 (avec une planche). 


On trouvera dans les années précédentes de la Revue neurologique les 
comptes rendus de divers travaux de Auerbach sur la structure cellulaire 
et le réseau terminal qui les enveloppe. Dans le présent travail, basé sur 
des recherches faites aussi au moyen de sa méthode spéciale (la technique de 
l’hématoxyline argentique), les résultats obtenus précédemment sont confirmés 
et précisés. L'auteur est persuadé que le cylindraxe forme un réseau terminal 
qui enveloppe de ses mailles la cellule ganglionnaire et ses dendrites. Ce réseau 
offre de nombreuses nodosités qui ont souvent été prises pour des boutons termi- 
naux. Les nodosités sont intimement plaquées à la surface des cellules dont 
aucune couche, si mince soit-elle, ne les sépare. On n’observe nulle part une 
« concrescence » entre le corps des cellules ou les dendrites et les nodosités. 

Malheureusementles photographies des préparations de Auerbach, quidevraient 
manifester ces détails, sont si indistinctes qu’il n'est pas possible de se faire une 
juste idée de ce qu’elles représentent. P. Lapaur. 


1544) Physiologie du Sympathique cervical chez l'homme, par Taowas 
Jonnesco (de Bucarest). Congrès de Paris, 1900, section de physiologie. 


Une série d'expériences faites avec M. Floresco, sur 15 épileptiques et consis- 
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tant en: excitation du cordon à sa partie moyenne; section du cordon au même 
niveau; excitation du bout supérieur du cordon préalablement sectionné ; arra- 
chement du ganglion supérieur ; excitation du bout inférieur du cordon; excision 
du ganglion cervical inférieur ; excitation simultanée des deux nerfs, section et 
résection simultanée des deux nerfs; influence de l’ésérine, de l’atropine et de 
la pilocarpine pendant l'excitation après la résection du nerf ; ‘étude de la circu- 
lation cérébrale et des oscillations cérébrales par une fenêtre cranienne, sous 
l'influence de l'excitation ou de la résection du nerf et de ses ganglions ; inscrip- 
tion des tracés respiratoires et cardiaques et du pouls pendant l'excitation, la 
section et la résection du nerf et de ses ganglions ont conduit aux con- 
clusions suivantes : 

Le sympathique cervical chez l'homme peut être regardé comme un système 
nerveux complexe (Dastre et Monat), formé de : 

_lo Fibres pupillo-dilatatrices. 

2° Fibres motrices pour les muscles lisses de l'orbite, qui produisent la pro- 
pulsion ou la rétraction du globe de l’œil et des fibres pour les muscles lisses de 
la paupière supérieure, d’où ptosis (résection) ou élargissement de l'ouverture 
palpébrale (excitation). 

8° Fibres vaso-constrictives pour la tête, la face et le cerveau, évidentes aux 
courants forts. 

4° Fibres vaso-dilatatrices pour les parties internes des joues, des lèvres, des 
gencives, de la face, des bords et de la face inférieure de la langue et pour le 
cerveau; évidentes aux courants faibles. 

5° Fibres sécrétoires, pour les glandes : salivaires, lacrymales et sudoripares 
de la tête et non celles du cou. 

6o Fibres accélératrices pour le cœur, seulement pour le rythme, elles passent 
surtout par le filet antérieur du ganglion cervical inférieur (anneau de Vieus- 
sens). Il n'y a pas de fibres pour la pression. 

70 Fibres inhibitoires pour le cœur, par le filet postérieur du ganglion cervical 
inférieur (anneau de Vieussens). 

8° Fibres inspiratoires et expiratoires pour la respiration thoracique et abdo- 
minale. 

9° Il y a une relation étroite entre la circulation, la respiration et les oscil- 
lations cérébrales. 

10° Les phénomènes produits par l'excitation d’un nerf, après la résection 
depuis un certain temps du nerf du côté opposé (8 mois), sont plus intenses et 
plus caractéristiques. 

11° Les phénomènes obtenus par l'excitation, la section ou la résectton des 
deux nerfs à la fois sont plus intenses que ceux produits par un seul nerf. 


1545) Sur la fine Innervation dela membrane du Tympan, par Jacques 
(Nancy). Congrès de Paris, 1900. Section d’otologie. 


L’auteur a repris les recherches déja anciennes de Kessel sur cette question, en 
utilisant la coloration élective au bleu de méthyléne. Les résultats obtenus 
diffèrent sensiblement de ceux du savant allemand ; ils peuvent se résumer 
ainsi : 

Les nerfs qui abordent la membrane"soit au niveau de son pôle supérieur, soit 
par toute sa périphérie, se répartissent à la surface externe de la lamina 
propria, en un plexus dont les mailles sont allongées suivant la direction des 
vaisseaux, c'est-à-dire en sens radiaire. 
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De ce plexus fondamental se détachent des faisceaux plus superficiels qui 
parcourent en tous sens le chorion cutané et s'y terminent par des arborisations 
d’une complexité et d’une finesse trés grandes, comparables du reste aux termi- 
naisons sensitives périphériques. 

Nulle part on ne rencontre des cellules ganglionnaires telles que celles 
signalées par Kessel. De même les fibres à myéline sont tout à fait exception- 
nelles dans le tympan. Par ces deux caractères, la membrane du tympan se 
rapproche de la cornée. Elle s’en sépare par l'orientation spéciale imprimée aux 
travées nerveuses principales par la présence des vaisseaux. 

Des préparations microscopiques et des dessins mettent eu évidence les faits 
sus-énoncés. 


1546) Des Souvenirs masquants (?) (Ueber Deckerrinnerungen), par Sreuusp 
Freup (Vienne). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, p. 215 


Nous ne savons comment traduire ce mot de Deckerrinnerungen, qui a besoin 
d’explication. L’auteur nomme ainsi des souvenirs qui se sont mis à la place 
d'associations d'idées ou d'impressions et les ont, pour ainsi dire, refoulées hors 
du champ de la conscience. Ce n'est pas le souvenir en lui-même qui a une 
certaine valeur, mais bien les rapports qu'il a eus avec les impressions et les 
idées auxquelles ce souvenir s'était primitivement associé. 

Freud donne des exemples de cette particularité psychologique. Ce travail a 
été inspiré par la lecture de l' « Enquête sur les premiers souvenirs de l'enfance », 
publiée en 1895 par V. et C. Henri dans l’Année psychologique. P. Lapaue. 


1547) La Vision d’Aro-en-ciel (Das Regenbogensehen), par ALBerT Apaw- 
KIEWICZ. Neurol. Centralblatt, n° 14, 15 juillet 1900, p. 642. 


Dans certaines conditions déterminées, l’œil sent comme une légère contraction 
et le champ visuel se voile quelque peu ; si l'on regarde alors une lumière, on la 
voit entourée de cercles colorés concentriques formant les couleurs de l’arc-en- 
ciel, le violet en dedans, le rouge en dehors. Au degré le plus léger il n'y a 
qu'un voile gris-bleuâtre entourant la lumière sans vision colorée ; aux degrés 
les plus prononcés il n'y a de nouveau plus de sensation colorée, mais, la 
lumière paraît entourée de cercles diffus ou ne provoque même plus qu'une sen- 
sation lumineuse diffuse ; enfin, à un degré plus prononcé encore, le champ visuel 
ne présente plus qu'une tache noire centrale, seules les parties périphériques 
de la rétine restant sensibles. 

Le phénomène varie de durée comme d'intensité, mais non parallèlement, le 
phénomène de moyenne intensité étant le plus persistant. Il atteint un œil ou 
l'autre ou les deux, mais de préférence un seul, et toujours le même. 

Les causes provocatrices sont variables ; il apparaît chez tous les sujets, 
quand après un bain de vapeur on prend une douche froide : c’est donc un 
phénomène physiologique. Il paraît aussi souvent sous l'influence de la chaleur, 
quand dans {es soirées d’hiver les têtes s’échauffent sous le gaz; des excitations 
cérébrales peuvent le provoquer, des nuits d’insomnie. Il apparaît surtout la 
nuit : on le constate quand on s’éveille brusquement et qu’on allume une 
bougie ; si l'on éteint ensuite la bougie, les cercles colorées sont remplacés par 
des sensations lumineuses sous forme de ronds et d'étoiles dansant autour 
d’une grosse tache jaune irrégulière ; cette tache devient violette si l'on rallume; 
le phénomène est parfois accompagné de battements dans le quadrant inféro- 
externe de l'œil, battements non synchrones à ceux du cœur et plus lents. 
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L’appariton régulière sous l'influence de la douche froide sur la tête indique 
qu’il s’agit d’une contraction vasculaire, l’obscurcissement de la partie centrale 
du champ visuel dans les cas intenses indique que cette contraction atteint 
l'artère centrale de la rétine. Les autres conditions de production indiquent que 
la contraction vasculaire peut être sous la dépendance d’excitation des nerfs 
vaso-moteurs, des fibres du sympathique : ces fibres arrivent par la racine 
sympathique moyenne du ganglion ciliaire, les fibres concomitantes de l'appareil 
accommodateur doivent sans doute être excitées aussi et de fait les cercles 
colorés ne peuvent s’expliquer que par la subsistance de l'aberration chroma- 
tique des milieux de l'œil, aberration qu’annihile d'ordinaire l’accommodation. 

L'hypothèse qu'il s’agit d'excitation du sympathique est encore étayée par la 
concomitance fréqueute d’anxiété précordiale. 

La connaissance de ce phénoméne est la premiére notion nette sur l'influence 
vaso-constrictive d’excitations psychiques sur un appareil proche des organes 
centraux. A. Léri, 
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1548) Anatomie pathologique de la Névroglie, rapport par V. Basés (Buca- 
rest). Congrès de Paris, 1900, section d'anatomie pathologique. 


B. établit d'abord : 1° qu’il existe une liaison étroite entre la névroglie et les 
cellules et fibres nerveuses; 2° que la névroglie renferme un système canaliculaire 
propre, qui devient plus manifeste dans différents états d’cedéme et d’inflam- 
mation chronique ; 30 enfin que la névroglie possède des qualités sécrétoires. Il 
fait remarquer aussi que le rôle de la névroglie dans la pathologie montre qu'il 
ne s'agit pas seulement d’un soutien, d'un squelette, mais que la névroglie doit 
posséder un rôle important dans la nutrition et dans la fonction des centres 
nerveux. 

Il n’est pas douteux que la névroglie puisse déterminer, dans certaines condi- 
tions pathologiques, directement la destruction de la fibre nerveuse de même 
que l’hypertrophie du cylindre-axe et qu'il existe une espère de transformation 
ou de remplacement du cylindre-axe par des cellules névrogliques. 

Mais le rôle le plus important de la névroglie est de remplacer le tissu 
perdu, de former des cicatrices, des scléroses, ou bien des masses de doublure 
à ces processus, par la production et la sécrétion de substances pathologiques 
homogènes granulées et filamenteuses. On peut en effet souvent distinguer 
par leur siège et leurs rapports avec les vaisseaux d’une part et avec des 
cellules névrogliques d'autre part, les exsudations vasculaires de celles d'ori- 
gine névroglique, tandis que dans d'autres cas les produits de ces deux 
formations se confondent. Les produits névrogliques sont évidents aux endroits 
où les formations névrogliques sont abondantes : ainsi dans les glioses autour 
du canal central, dans les scléroses et cicatrices épendymaires et dans celles 
de la surface du cerveau, où l'on ne trouve presque pas de vaisseaux, mais 
des masses d'étoiles immenses aux fibres innombrables, rigides, en partie 
canalisées et les centres des étoiles formés de cavités ou de grands noyaux. 
Ces cellules sont entourées de substances homogènes, dures, dont l'origine 
névroglique n’est pas douteuse; dans les glioses de la périphérie de la moelle et 
des racines nerveuses on observe souvent dans l’intérieur de la gaine d’une 
fibre nerveuse, sans intervention des vaisseaux, un réseau formé de grandes 
masses de fibres granulées renfermant des substances albumineuses dans les 


No 
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centres de ces réseaux. Il s'agit dans ces cas, sans doute, d'une espèce de sécrétion 
de la part de la névroglie. 

En ce qui concerne les tumeurs de la névroglie il faut admettre, outre la 
forme infiltrée diffuse, des formes limitées, ne renfermant pas d'éléments ner- 
veux. Les formes «diffuses passent sans limite précise dans les scléroses et 
même dans les inflammations parenchymateuses. Surtout les glioses diffuses, 
les formes traumatiques et hémorrhagiques de la syringomyélie, la gliose post- 
hémorragique du cerveau, la sclérose en plaques, la sclérose diffuse, l'hyper- 
plasie congénitale des parties étendues du cerveau se trouvent à la limite entre 
les gliomes et l'inflammation chronique; et on peut dire, d'une manière générale, 
que les inflammations chroniques, hyperplasiques des centres, possèdent en 
même temps la tendance d’une prolifération ou néoplasie névroglique. Dans ces 
formations on trouve ordinairement des fibres et des cellules nerveuses, et 
souvent on a l'impression qu'il existe une prolifération de ces éléments, mais 
comme il s'agit de formations ayant un caractère embryonnaire, il est difficile 
d'établir la nature nerveuse de certains groupes cellulaires. 

Une grande partie de ces tumeurs est formée non seulement par la névroglie, 
mais surtout par des produits névrogliques variés, par des cylindres-axes 
hypertrophiés, modifiés, fragmentés, par des vaisseaux dilatés, souvent en voie 
de prolifération ou de dégénérescence, de même que par des produits variés 
d'origine vasculaire, enfin par des fibres nerveuses dégénérées ou de nouvelle 
formation et par des cellules nerveuses. Comme on y trouve souvent une vraie 
néoplasie cellulaire d'éléments constituant les parois vasculaires, il faut admettre 
le caractère sarcomateux d’une partie de ces tumeurs. 

L’épendyme, surtout celui du canal central, très sensible aux irritations de 
toute espèce, prend souvent une part importante dans ces néoplasies en gardant 
ses caractères de revêtement épithélial, ou bien en se transformant er cellules 
uévrogliques sans perdre cependant son caractère de revêtir d'un épithélium 
une cavité ou une fente qui se produisent dans la tumeur. De même dans les 
gliomes de la rétine, des éléments différenciés entrent dans la formation de la 
tumeur, tout en gardant leurs caractères ou bien en étant transformés en une 
espèce d’épithélium, tapissant des petites cavités. 


1549) Du rôle de la Névroglie dans l'évolution des Inflammations et 
des Tumeurs (rapport), par le D° G. Maninesco (de Bucarest), Congrès de 
Paris, 1900, section d'anatomie pathologique. 


Si le tissu névroglique et le tissu nerveux sortent d'une souche commune, il 
s'établit plus tard, cependant, un véritable antagonisme latent entre eux. C'est 
précisément cette lutte qui constitue la note dominante de l’histoire anatomo- 
pathologique de la névroglie, dans les différents processus inflammatoires et 
dégénératifs du système nerveux central. La méthode de Weigert pour la co- 
loration de la névroglie, ainsi que la fixation dans le liquide de Flemming avec 
coloration par un triple mélange tinctorial, permettent d'étudier les modifica- 
tions morphologiques de la névroglie dans les processus pathologiques. Dans 
les affections du système nerveux, comme dans la myélite et dans l’encéphalite 
aiguës, il se produit une prolifération rapide de la névroglie, précédée par la 
richesse de chromatine dans le noyau, par l'apparition de plusieurs nucléoles. 
par la division du noyau, et la turgescence du protoplasma cellulaire, lequel se 
colore d’une façon assez intense par le bleu polychrome. 

Immédiatement après, les cellules se multiplient considérablement : non seu- 
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lement leur nombre est très grand, mais encore elles peuvent atteindre des 
dimensions considérables ; comme cela se voit au voisinage des foyers de ramol- 
lissement dans le cerveau. Dans quelques myélites aiguës, on trouve dans la 
substance blanche des nodules iuflammatoires constitués essentiellement par des 
cellules névrogliques. Si l’inflammation de la moelle et du cerveau a une marche 
subaiguë ou chronique, on voit alors s’opérer un changement essentiel dans la 
morphologie des cellules névrogliques : elles diminuent de volume après avoir 
donné naissance à un nombre plus ou moins considérable de fibrilles névrogliques. 
Plus la dégénérescence est ancienne, plus nombreuses sont les fibrilles et d'as- 
pect ondulé. Dans les processus chroniques diffus où la destruction des fibres 
nerveuses est lente et progressive, comme c’est le cas dans la sclérose en plaques, 
on voit dans la partie centrale et ancienne du foyer, une quantité très grande de 
faisceaux fibrillaires, et à la périphérie, des astrocytes. Dans les dégénérescences 
chroniques systématisées (tabes, maladie de Friedreich, amyotrophie Charcot- 
Marie) on constate également une augmentation des fibrilles névrogliques cons- 
tituant une espèce de feutrage ou de réseau dans lequel se trouvent très peu de 
noyaux. 

Conclusions. — 1° Toutes les fois qu'il y a une altération rapide des cellules 
nerveuses, il apparaît une quantité plus ou moins considérable de véritables 
cellules névrogliques, lesquelles peuvent disparaître après avoir formé de la 
substance fibrillaire. 2° Plus la lésion destructive du parenchyme nerveux est 
ancienne, plus il y a des fibrilles névrogliques et peu de cellules. Ces dernières 
ont le même caractère que chez l'adulte, c'est-à-dire qu'elles ne présentent pas 
de véritables prolongements protoplasmatiques, mais qu’elles sont traversées tout 
simplement par les fibrilles. 3° Les fibrilles de nouvelle formation suivent exac- 
tement le trajet des fibres nerveuses et de leurs collatérales. 4° L’harmonie de 
nutrition entre le tissu nerveux et le tissu névroglique se maintient probablement 
par la sécrétion d'une substance que la cellule nerveuse élabore pour maintenir 
équilibre nutritif des éléments constitutifs des centres nerveux. | 


1550) Sur l'état variqueux des Dendrites Corticales, par S. SHoukANOrr, 
Archives de neurologie, avril 1900, p. 273-289. 


A l'état normal, les s_prolongements protoplasmiques des cellules nerveuses de 
l'écorce cérébrale des animaux adultes présentent des appendices collatéraux ; 
ceux-ci peuvent revêtir parfois un aspect variqueux : il semble que ces appen- 
dices, qui ne sont pas déveluppés à un même degré chez les vertébrés nouveau 
nés, augmentent la quantité de la substance nerveuse. 

A Pétat pathologique, cet état variqueux s'exagère dans certaines circons- 
tances : c’est lui qu'on a désigné sous le nom d'état perlé, ou moniliforme. Il se 
rencontre, d'après les recherches de l’auteur, dans les intoxications chroniques 
et subaigués par l'arsenic, l’alcool, le sulfonal ; on le constate dans certaines 
auto-intoxications telles que l’urémie, les troubles consécutifs, à l’ablation du 
corps thyroïde, dans les modifications brusques de la circulation dans l'écorce 
cérébrale, consécutives à des ligatures des carotides et aux embolies cérébrales 
expérimentales. Ces déformations des dendrites ne sont point, comme l'ont 
prétendu certains auteurs, dues à des altérations cadavériques. Contrairement 
aux expériences de Deinoor et de Mlle Stefonowska, l'auteur n'a point observé 
que cet état se manifestat sous l’influence des narcotiques; pour lui, cet état 
moniliforme n'est point l'expression d'un processus physiologique, mais d’une 
lésion pathologique. Cet état moniliforme ne mène point nécessairement à la 
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dégénérescence du corps cellulaire. Il a été rencontré dans certaines maladies . 
psychiques. Pour l'auteur, il correspondrait alors à un processus de démence; ce 
serait un retour à l’état embryonnaire observé chez certains animaux : de même 
que dans ce cas il correspondrait à un développement incomplet de l'activité 
psychique, il serait l'indice d'un affaiblissement des capacités cérébrales. 

PAUL ISAIRTON. 


1551) Dégénérations trouvées dans un cas de Myélite aiguë (Degene- 
rationsbefunde bei einem Falle von Myelitisacuta), par BixeLes (de Lemberg). 
Neurol, Centralbl., n° 4, 15 février 1900, p. 146. 


Myélite aiguë au niveau des cinquième et sixième dorsales. 

Par le Marchi, dégénérations ordinaires; au-dessous, petite dégénération 
descendante du cordon postérieur, dégénération descendante du faisceau pyra- 
midal croisé ; au-dessus dégénération du faisceau cérébelleux direct et surtout 
dégénération du cordon postérieur d’abord diffuse, puis ea montant, de plus en 
plus localisée au voisinage du septum. Au contraire, aspect très particulier des 
préparations au Weigert-Pal : tout d'abord aucune dégénération au voisinage de 
la lésion aussi bien au-dessus qu’au-dessous ; la dégénération du FaPyC est à 
peine visible au niveau de la première lombaire et devient plus nette en descen- 
dant ; la dégénération du cordon postérieur n'apparaît que comme une décolo- 
ration du faisceau de Goll à la région dorsale supérieure et ne devient nette qu’à 
la région cervicale. Ces aspects sont ceux qui Strümpell regardait comme carac- 
téristiques des affections systématiques primitives. Mais Leyden et Goldscheider 
avaient remarqué qu'ils pouvaient se retrouver secondairement à des ruptures 
brusques ; or, dans le cas de B., outre que les préparations au Marchi indi- 
quent les relations anatomiques réelles, la marche fatale en moins d’un mois le 
rapproche des ruptures brusques. 

D'après la théorie de Strümpell sur les maladies systématiques combinées, les 
fibres séparées de leurs centres cellulaires nutritifs devraient dégénérer dans le 
même temps sur toute leur étendue ; mais sans doute dégénèrent les premières 
celles qui ont encore le plus long trajet à accomplir et la lésion n’apparaft nette- 
ment que quand les autres, les courtes, ont disparu; Leyden et Goldscheider 
considéraient les fibres longues comme moins résistantes. Bruns a déjà signalé 
dans un cas l'absence de dégénération pyramidale immédiatement au-dessous 
d'une rupture totale de la moelle. Anpre Léa. 


1552) Observation de Sarcomatose diffuse de toute la Pie-Mére 
cérébro-spinale (Ein Fall von diffuser Sarkomatose ‘der gesamten Pia Mater 
der Gehirns und Rückenmarks), par Scarôver (clinique psychiatrique de 
Breslau). Monatschrift für Psiychiairie und Neurologie, 1899, t. VI, p. 352 (avec 
deux dessins dans le texte). 


H..., 26 ans, n} alcoolique, ni syphilitique. Vomissements fréquents ; quelques 
mois aprés, diminution de la vue et impuissance génitale. Puis céphalalgie occipi- 
tale, marche incertaine, tendance à tomber à gauche. Amaurose presque complète 
à droite; papille étranglée des deux côtés, exophtalmos. Romberg prononcé. 
Facial gauche plus faible; langue déviée à droite. Le réflexe du genou manque à 
gauche. Marche ataxique. Pas de troubles de la sensibilité ni des réservoirs. 
Peu à peu les réflexes pupillaires s’affaiblissent et disparaissent ; l'amaurose se 
développe aussi à gauche. L’ouïe diminue à droite. Délire. Hallucinations du 
toucher. Torpeur. Parésie de l'extrémité gauche supérieure. Troubles de la 
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déglutition. Atrophie des muscles interosseux et du bras. Dyspnée, faiblesse 
progressive. Mort. 

Autopsie. — On trouve une sarcomatose de toute la pie-mère cérébro-spinale, 
qui paraît avoir débuté sur la convexité de l’hémisphère droit. Contrairement à 
ce qui a été observé jusqu'ici dans la plupart des cas de ce genre, les tumeurs 
envahissaient partout la substance nerveuse du cerveau, de la moelle et des nerfs, 
de sorte qu'elles avaient une grande analogie avec celles des tumeurs granulées 
infectieuses. Les nerfs optiques furent atrophiés par la compression, tandis que 
les fibres nerveuses en général, centrales et périphériques, se sont montrées 
extraordinairement résistantes à l’envahissement du néoplasme. P. LADAME. 


1553) Recherches microscopiques sur les Nerfs Périphériques 
dans les affections des Nourrissons (Microscopische Untersuchungen 
an peripherischen Nerven bei Erkrankungen des Sänglingsalters), par 
W. Freunp (clinique infantile de Breslau). Monatsschrift für Psychiatrie und 
Neurologie, 1899, t. VI, p. 14. 


Aprés avoir rappelé les travaux de Zappert et de Thiemich, dont nous avons 
rendu compte en leur temps dans la Revue neurologique, l'auteur relate les 
recherches qu'il a faites au Marchi sur le plexus brachial, le nerf crural et 
parfois aussi le nerf sciatique de 28 nourrissons, morts d’affections gastro- 
intestinales. 

Toutes ces recherches ont été négatives. Dans aucune préparation on ne trouva 
les accumulations caractéristiques de granulations. Dans 17 cas l’examen de 
la moelle fut fait par Thiemich, qui trouva une dégénérescence des racines 
antérieures dans six Cas. P. LADAME. 


1554) Sur la question de la Transmission Héréditaire d'états patho- 
logiques acquis. (Zur Frage der hereditären Uebertragbarkeit acquirirter 
pathologischer Zustände), par OBERSTEINER. Neurol. Centralblatt, n° 11, 
ler juin 1900, p. 498. 


Brown-Séquard a montré, dès 1871, que des cobayes rendus épileptiques par la 
section de la moelle ou du nerf sciatique pouvaient transmettre à leur descen- 
dance des signes d’épilepsie ; Westphal a répété les mêmes expériences avec 
succès. O. a obtenu dans 2 cas sur 32 seulement les mêmes symptômes chez les 
descendants que chez les animaux en expérience ; dans d’autres cas il a obtenu 
des parésies ou des troubles trophiques de la cornée ; il conclut qu’une affection 
accidentelle du système nerveux peut se transmettre héréditairement, que les 
troubles de la progéniture peuvent être autres que ceux des parents et que 
l'influence paternelle ou maternelle peut jouer un rôle prépondérant. O. oppose ses 
résultats positifs aux résultats négatifs récemment publiés par Sommer. 

A. Lert. 
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1555) Observation de Tumeur cérébrale avec hallucinations de 
l'Odorat (Ein Fall von Hirntumor mit Geruchstäuschungen), par W. Sigseat 
(assistant à l'asile provincial de Lengerich-Dresde). Monatsschrift für Psychiatrie 
und Neurologie, 1899, t. VI, p. 81. 


Le cas a été observé dans l'hospice des aliénés de la ville de Dresde, dirigé 
par le D' Ganser. Le diagnostic du siège de la tumeur dans la circonvolution 
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du crochet (un cas) put être fait pendant la vie, grâce aux troubles ne l'odorat 
et de la vue (hémianopsie, etc.), qui indiquèrent la localisation. Les recherches | 
apatomo-pathologiques furent faites sur le cerveau à l'état frais. Il s'agissait 
d'un gliome. Malheureusement on ne sait rien sur les dégénérescences secon- 
daires qui résultaient nécessairement de la destruction du crochet et d'une 
partie de la circonvolution de l'hippocampe par le gliome. . P. Lapaur. 


1556) État d'inconscience avec Amnésie après un léger Ebranlement 
Cérébral (Dimmerzustand mit Amnesie nach leichter Hirnerschitterungi, 
par Kung (de Francfort-sur-Mein). Neurol. Centralbl., n° 5, 1er mars 1900, p. 210. 


Observation d’une femme qui aprés une chute sur le dos perdil connaissance, 
puis revint à elle au bout de quelques secondes, reprit apparemment la vie 
commune sans qu'on pôt déceler aucun trouble, et cependant ne se rappela 
aucunement ce qu’elle avait fait pendant les vingt miautes qui suivirent. Obser- 
vation absolument comparable à une auto-observation de Nacke (Neural. 
Centralbl., 1897, p. 1122). Il ne s'agit pas de petit mal, car la chute a été provo- 
quée par un coup et la malade se rappelle parfaitement être tombée sur le dos; 
il ne s'agit pas non plus d'hystérie, mais d'une légère commotion cérébrale et 
médullaire dont l'effet passe peut-être assez fréquemment inaperçu. A. Léni. 


1557) Un cas d'Écholalie. Contribution à l'étude des Atrophies loca- 
lisées (Ein Fall von Echolalie. Beitrag zur Lehre von den localisirten Atro- 
phieen), par Ligpmann (de Dalldoff). Neurol. Centralblatt, n° 9, 1er mai 1900 
p. 389. 


L. rapporte un cas d’écholalie : la malade comprenait les mots sans comprendre 
leur sens et les répétait sans presque parler spontanément ; dans une première 
période elle donnait encore à ces répétitions une forme interrogative, dans une 
seconde période elle répétait tout à fait machinalement. En se basant sur la 
marche lentement progressive sans aucun ictus et sur l’absence absolue de toute 
paralysie, ainsi que sur la connaissance de deux cas précédemment publiés par 
Pick, L. fit le diagnostic d'atrophie du lobe temporal gauche que l'autopsie 
vérifia. 

La répétition interrogative d'abord, puis automatique des mots entendus, mais 
incompris, avait déjà été signalée par Pick : c'est cette même marche que suit 
eu sens inverse l’apparition de la parole chez l'enfant. 

Dans le même cadre rentrent des cas de Bischoff et de Heubner « d'aphasie 
sensorielle transcorticale », ainsi qu'un cas de Dejerine et Sérieux considéré par 
eux comme un cas d’aphasie sensorielle « sous-corticale ». A. Lai. 


1558) Observation de Chorée chronique héréditaire d'Huntington; 
examen histologique, par Kérava et Raviant. Archives de Neurologie, juin 
1900, p. 465-476. 


Il s’agit d'un cas de chorée de Huntington avec démence. L'intérêt de cette 
observation réside dans les résultats histologiques de l'examen qui a été fait 
avec toutes les méthodes usuelles, Nissl, Weigert, Marchi, etc. Les altérations 
trouvées sont les suivantes : les petites cellules de l'écorce cérébrale et les 
midales présentent des lésions allant de la raréfaction protoplasmique périnu- 
cléaire, à la désintégration presque complète des corps cellulaires. Il existe en 
outre autour des cellules et dans le tissu interstitiel une nfiltration de petites 
cellules à gros noyaux dans toute l’écorce et plus particulièrement dans les 
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circonvolutions ascendantes droites. Ces cellules rondes semblent être de nature 
névroglique. La même infiltration se rencontre dans la moelle et dans la 
colonne de Clarke Il n’existe ni dégénération médullaire, ni altération des nerfs 
périphériques notable, PAUL SAINTON. 


1559) Changement réciproque de l’Inégalité Pupillaire déterminée 
expérimentalement dans la Paralysie progressive (Experimentell 
erzeugter reciproker Wechsel der Pupillendifferenz bei progressiver Para- 
lyse), par Pitz (de Lausanne). Neurol. Centrablatt, nos 10 et 11, 15 mai et 
Ler juin 1900, p. 434 et 501. 


P. cite deux cas de paralysie progressive avec inégalité pupillaire dans les- 
quels la fermeture énergique et alternative des paupiéres modifiait le cété de 
la dilatation ou de rétrécissement : c’est que le réflexe pupillaire était plus fort 
du côté le plus dilaté. Un troisième cas s’accompagnait de la même modifica- 

tion selon l'éclairage et un quatrième selon l’accommodation : c'est que le réflexe 
~ à la lumière ou à la distance était beaucoup plus prononcé du côté le plus large. 
A ces cas s'ajoutent un cas semblable de Schwarz, et un de Kænig (modifica- 
tion à la lumière). 

Les modifications de la pupille peuvent ne se produire que par l'éclairage de 
la pupille opposée : 1° une pupille insensible à l'éclairage direct peut réagir à 
l'éclairage de la pupille opposée sensible (réaction consensorielle) : il faut que 
les conducteurs soient intacts entre la pupille sensible et le centre sphinctérien 
de la pupille insensible (voie 5, 6, 7 du schéma si la pupille droite est insen- 
sible); 2° l'éclairage d’une pupille insensible à la lumière peut provoquer la 
contraction réflexe de la pupille opposée sensible : il faut que les conducteurs 
soient intacts entre la pupille insensible et le centre sphinctérien de la pupille 
sensible (voie 1, 8, 9 dans le même cas). Ces constatations montrent que la voie 
du réflexe direct (1, 2, 3, 4), peut être lésée indépendamment de la voie du 
réflexe « consensoriel » (5, 6, 7, 4, ou 1, 8, 9, 10) et rendent très vraisemblable 
l'existence d'une liaison anatomique directe entre le centre des fibres du réflexe 
pupillaire d’un côté et le centre sphinctérien du côté opposé. Anpré Léa. 


1560) Paralysie générale et Tabes chez les gens mariés (Paralyse und 
Tabes bei Eheleuten), contribution à l’étiologie des deux maladies, par Ragcxe 
(Frankfort-sur-le-Mein). Monateschrift für Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, 
p. 266. 


Sept observations personnelles et 62 des auteurs avec lesquels l'auteur dresse 
un tableau de 69 cas. La syphilis existait sûrement dans les antécédents de 
88 cas; dans 2 cas seulement elle a été niée. Elle était probable dans 11 cas, 
et dans 18 cas on n’avait pas de renseignement. P. Lapame. 


1561) De la Paralysie du Nerf péronier dans le Tabes (Ueber Peroneus- 
läbmung bei Tabes), par FinkeLnsurc (policlinique du prof. Oppenheim, Ber- 
lin). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, p. 286. 


Deux observations de cette complication rare du tabes. La paralysie se mani- 
festa dans les deux cas au début de la maladie, à la suite d’un traumatisme. 
P. LADAME. 
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1562) Paralysie Atrophique isolée du Nerf Musculo-cutané avec 
quelques remarques sur le pouvoir compensateur des Muscles 
(Isolirte atrophische Lahmung des nervus musculo-cutaneus, nebst Bemerkun- 
gen über compensatorische müskelthätigkeit), par Auc. Horrmann (de Düs- 
seldorf). Neurol. Centralblatt, n° 12, 15 juin 1900, p. 550. 


Les cas de paralysie isolée et complète du musculo-cutané sont rares: 
H. rapporte ceux qui out été publiées par Erb, Bernhardt, Wüdsched, 
J. Hoffmann, Reinak. Celui qu'il publie se distingue d’abord par son étiologie : 
tous les précédents étaient d'origine traumatique, celui-ci paraît spontané, sans 
doute inflammatoire. 

Le musculo-cutané est paralysé en entier dans son territoire moteur comme 
dans son territoire sensitif; le coraco-brachial est indemne comme dans ls 
plupart des cas. Ce qui distingue encore ce cas c’est la grande atrophie des 
muscles atteints contrastant avec la guérison rapide de tous les autres cas. 
Malgré cette grande atrophie, presque tous les mouvements sont possibles par 
suite de la fonction vicariante des muscles voisins, surtout du long supinateur et 
du faisceau externe du brachial interne. 

À ce propos, H. rappelle quelques exemples de fonction vicariante de certains 
muscles dans quelques paralysies. A. Lar. 


1563) De la fonction Vioariante des Muscles insérés sur les condyles 
du Brasdans la paralysie complète des muscles propres de | avant- 
bras (Ueber die vicariirende Function der bei volikommener Lähmung der 
eigentlichen Vorderarmbetger in Thätigkeit tretenden, von den Condylen 
des Oberarms entspringenden Mùskeln), par Bernsanpt (Communication à la 
Société de Psychiatrie, 14 mai 1900). Neurol. Centralblatt, n° 12, 15 juin 1900, 
p. 546. 


Le malade présenté à la Société de Psychiatrie est atteint d’une paralysie 
traumatique du plexus brachial dreit du type Duchenne-Erb : tous les fléchis- 
seurs de l’avant-bras sont paralysés et pourtant la flexion de l'avant-bras est 
encore notable de par la fonction vicariante des muscles de l’épitrochlée; 
cette flexion se fait mieux quand la main est en extension parce que ces 
muscles sont étendus au maximum, mais elle est encore possible quand la 
main est fléchie. B. a déjà rapporté deux cas semblables et Weber un. Dans 
l'un de ces cas, datant de neuf ans, B. a pu constater anatomiquement une 
hypertrophie des muscles épitrochléens, mais le malade présenté actuellement 
n’est paralysé que depuis quatre semaines. 

Depuis longtemps Kratse, Duchenne, Weber avaient appelé l'attention sur 
la possibilité de cette fonction vicariante des muscles épitrochléens et 
épicondyliens dans la paralysie des fléchisseurs de l'avant-bras. A. Leal. 


1564) Contribution aux stades de début des Polynévrites (Zur Lehre 
über die Anfangsstadien der Neuritis multiplex), par Poporr (de Moscou). 
Neurol. Centralblatt, nos 13 et 14, 1 et 15 juillet 1900, p. 594 et 655. 


On considère actuellement que les troubles les plus précoces des polyne 
vrites sont des troubles de sensibilité sous forme de paresthésies ou 
des troubles de motilité sous forme de parésies : P. a pu constater qu'avant 
tout trevble apparent il existait une modification quantitative et qualitative de 
l'excitabilité électrique des nerfs et des muscles des extrémités. Ces recherches 
cliniques concordent parfaitement avec les recherches anatomiques récentes de 
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Braun, éléve de Siemerling, qui, aprés avoir lentement intoxiqué des chiens et 
des lapins par l’alcool, constatait des altérations de structure des cellules de 
la moelle et du cerveau et des processus dégénératifs et atrophiques des nerfs 
périphériques sans qu’ait encore apparu aucun trouble de motilité ni de 
sensibilité. 

La disparition de l’excitabilité électrique avec persistance de l’influx volon- 
taire s’explique, comme la réapparition de l’influx moteur avant celle de l’excita- 
bilité électrique dans la période de convalescence, sans doute, d'après Erb, par 
le fait que le courant électrique suivrait la gaine de myéline et le courant 
moteur volontaire le cylindre-axe. 

La constatation de ce signe très précoce est de première importance pour 
la prophylaxie des polynévrites qui pourront être arrêtées à leur période tout 
à fait initiale par la suppression de leur cause (alcool, plomb ou arsenic.) 

ANDRÉ Léni. 


1565) De la Névrite Phosphorée (Ueber Phosphorneuritis), par Henscuen 
(d’Upsal). Neurol. Centralblut, n° 12, 15 juin 1900, p. 556. 


Sur sept cas d'intoxication phosphorée, H. a trouvé dans six cas des signes 
non douteux de névrite. L’intensité des symptômes nerveux est en rapport cer- 
tain avec l'intensité de l'intoxication. [is peuvent apparaître au bout de peu de 
jours sous forme d’hyperalgésie subjective, puis de sensibilité exagérée à la 
pression et de paresthésies (fourmillements), tous symplômes qui peuvent pen- 
dant la convalescence reparattre sur d’autres territoires ; ensuite apparaissent 
de la faiblesse et de impotence articulaires, plus tard enfin, dans les cas graves, 
de l’anesthésie toujours limitée. La sensibilité à la pression est d'ordinaire 
diffuse et peut peut-être alors être de cause centrale, mais elle est souvent aussi 
limitée, en particulier sur les gros troncs nerveux des jambes et des bras; l'a- 
nesthésie est en taches disséminées. Il y a réaction de dégénérescence. Les 
membres inférieurs sont atteints de préférence. La sensibilité thermique est 
altérée aussi, la sensibilité au froid est cependant moins diminuée que la sen- 
sibilité à la chaleur et ses modifications paraissent tout autrement réparties. 
Ces symptômes ressemblent beaucoup à ceux de l'intoxication par l’arsenic.. 

A. LERI. 


1566) Un cas particulier d’Atrophie musculaire très étendue avec 
début aigu et terminaison par accalmie au bout de huit ans 
environ (Poliomyélite des adultes au décours) ? (Hin eigenartiger Fall 
von weit verbreiteter Muskelatrophie mit acutem Beginn und Ausgang in 
Stillstand nach ca. 8 jähr. Dauer (Poliomyelitis adultor. decursa ?), par 
EversMANN (d’Aix-la-Chapelle). Neurol. Centralblat, n° 9, 15 mai 1900. 


Atrophie étendue des muscles du tronc et des extrémités, surtout de l’épaule 
et du bras, de la cuisse et de la jambe; quelques muscles comme le deltoïde, le 
rhomboide et l’angulaire de l’omoplate, la partie supérieure du trapéze et aux 
membres inférieurs le vaste externe, présentent une hypertrophie véritable pro- 
noncée. Le début aigu a été accompagné de vives douleurs. Aucun antécédent 
héréditaire. Conservation des réflexes, pas de réaction de dégénérescence ni 
de troubles de la sensibilité. La progression constante a duré huit ans, puis a 
cessé, et depuis 15 ans la maladie s’est arrêtée et le malade a conservé une vie 
relativement active. E. fait par élimination le diagnostic de poliomyélite anté- 
_rieure, mais sous toutes réserves. A. Léa. 
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1567) Des Télangiectasies avec Hypertrophie unilatérale et allon- 
gement des Os dans la Paralysie infantile (Ueber Teleangiektasien 
mit unilateraler Hypertrophie und über Knochenverlangerung bei spinaler 
Kinderlähmung), par S. Kauiscaer (Berlin). Monatsschrift für Psychiatrie und 
Neurologie, 1899, t. VI, p. 431. 


Enfant de trois mois et demi qui présente une vaste télangiectasie sur la poi- 
trine et l'abdomen à droite et le dos des deux côtés. L’extrémité droite inférieure 
est épaissie et allongée ; les quatre petits orteils du pied droit grossis. La main 
droite plus large et plus grosse que la gauche. La mamelle gauche plus forte 
que la droite, de sorte qu’il s'agit d'une hémihypertrophie croisée. Les muscles 
et les os paraissent prendre part également a l’hypertrophie. Comme dans les 
autres cas semblables, la télangiectasie n'a pas le même degré ni la même 
étendue que l'hypertrophie; ainsi la jambe droite est ici moins influencée par 
Vanomalie vasculaire que la gauche. Les limites de l'angiome ne suivent pas du 
tout les voies des nerfs périphériques et ne correspondent pas non plus aux 
segments médullaires. 

Après avoir rappelé les divers cas analogues observés jusqu'ici, l'auteur 
exprime l'espoir que la radiographie fera connaître à l'avenir la nature des 
dystrophies osseuses. Il cite à ce propos le travail d'Achard et Lévy qui a paru 
en 1897 dans la Nouvelle Iconographie de la Salpétrière. Le malade de Kalischer 
a été présenté en novembre 1899 à la Société de Psychiatrie et Neurologie de 
Berlin. | P. Lapaur. 


1568) Du Myxœdème spontané infantile, par Cu. Gautier. Thés de 
doctorat, de Lyon, 1899-1900, n° 52, 92 pages. 


Revue générale exposant la plupart des travaux concernant le myxcedéme 
infantile, accompagnée de cinq observations, dont deux inédites, mais qui 
n'apportent aucun document nouveau ou important. -P. LEREBOULLET. 


1569) La prophylaxie du Tétanos dans les pays chauds, par Dr A. Cat- 
METTE (rapport), Congrés de Paris, 1900, section de médecine et de chirurgie 
militaires. 


Le tétanos est très fréquent dans la plupart de nos colonies de la zone 
torride. L’étiologie du tétanos dans les pays chauds dérive presque toujours de la 
souillure de plaies par des parcelles de terre ou par des déjections animales. Le 
tétanos des nouveau-nés résulte de l'infection de la plaie ombilicale par des 
linges ou des pansements malpropres. Les mesures qu'il conviendrait de prendre 
pour éviter cette cause de mortalité consistent : 

lo A généraliser aux colonies, dans les hôpitaux, les ambulances et les 
colonnes en marche, l'emploi du sérum antitétanique pour prévenir le tétanos 
chez les blessés dont les plaies peuvent être souillées de terre ou renfermer 
des débris de vêtements. Tous les blessés par armes à feu devraient recevoir, 
après le premier pansement à l’ambulance, une injection préventive de 
10 centim. cubes de sérum antitétanique : 

2° A entreprendre dans toutes les colonies tropicales l'éducation des matrones 
ou sages-femmes indigènes et à n'autoriser l'exercice de l'art des accouchements 
qu’à celles qui auront justifié de connaissances suffisantes pour assurer tout au 
moins les soins élémentaires d’antisepsie aux femmes et aux enfants nouveau-nés. 


ANALYSES 1155 


.1570) Le Tétanos à la côte occidentale d'Afrique, par Marcnoux. Congrès 


de Paris, 1900, section de médecine et de chirurgie militaires. 


A la côte occidentale d'Afrique, le tétanos tue avant le cinquième jour le - 
“cinquième des enfants qui naissent. En effet, les matrones qui pratiquent les 


accouchements, cisaillent le cordon entre leurs ongles qu'elles ne nettoient 
jamais. 
Chez les adultes, le tétanos s’observe surtout chez les pêcheurs, le microbe 
de Nicolaïer étant aussi fréquent sur les plages que dans la vase des marais, 
Au Sénégal, on confond souvent le tétanos avec la méningite cérébro-spinale 


à pneumocoques, qui y fait beaucoup de victimes. Il importe donc, à la côte 


occidentale d'Afrique, de rechercher toujours le signe de Kernig avant de 
poser le diagnostic de tétanos. 

M. Cassacnou. — C. a eu l'occasion de soigner la fille d’un spahis indigène, 
atteinte d'un tétanos franc. La malade, qui a guéri par le traitement ordinaire, 
n'avait été soumise à aucun traumatisme ; onn’a pu trouver chez elle d'autre 
porte d'entrée possible que la muqueuse utérine, en état de desquamation 
menstruelle. 

M. CLarac se demande si un traumatisme, n’amenant aucune lésion apparente, 
n’est pas susceptible néanmoins d'ouvrir la porte au bacille tétanique en état 
de latence, en déterminant des dégâts internes, des érosions de la muqueuse 
intestinale par exemple. 


M. Gouzien pense que l'on pouvait rattacher à une auto-inoculation de ce genre | 


les cas de convulsions tétaniformes que l’on observe, dans les contrées où pullule 
le bacille de Nicolaïer, chez certaines malades atteintes de vers intestinaux et 
qui succombent avec les symptômes caractéristiques du tétanos. Un enfant 
indigène mourut à Porto-Novo à la suite d'accidents de cette nature, après avoir 
expulsé un certain nombre de lombrics pour lesquels le santonine fut administrée. 
A l’autopsie, on trouva l'intestin rempli d’une grande quantité d’ascarides. 

M. CLanac relate un cas du même genre. 

M. Marcaoux estime qu’il importe d'établir une distinction avec les affections à 
allure tétaniforme, telles que la méningite cérébro-spinale, qui sont en général 
plus facilement curables que le tétanos lui-même. 

M. Gouzien, au sujet de la prophylaxie par les injections de sérum antitéta- 
nique, fait savoir que pendant son premier séjour au Dahomey, il eut à traiter 
quatre cas de tétanos chez les noirs, dont trois se déclarérent à l'hôpital même, 
tous à terminaison fatale. Porto-Novo ne possédait pas, à ce moment, de sérum 
antitétanique. Depuis lors, on en fit venir régulièrement de l'Institut Pasteur de 
Lille, et M. Gouzien qui, au cours d'un deuxième séjour dans la colonie (1899), 
l’'employa préventivement dans tous les cas de traumatismes graves par écra- 
sement, coups de feu, etc., n'observa pas, en quatorze mois, un seul cas de 
tétanos. 


1571) La Lèpre à la Guyane, par CLarac. Congrès de Paris, 1900, section de 
médecine et de chirurgie militaires. 


Comme dans la plupart de nos colonies, la lèpre est en progression évidente 
à la Guyane, où l'on compte actuellement environ 11 lépreux pour 1,000 
habitants. 

MM. Kermorcant, Marcnoux, Nocué, Cassacnou, parlent de la marche envahis- 
sante de la lèpre en Nouvelle-Calédonie, en Cochinchine, à Madagascar. 
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1572) Diagnostic de la Lépre nerveuse pure au début deson évolu- 
tion, par l'examen bactérioscopique d'un filet nerveux sensitif 
exoisé au niveau d'une zone analgésique. — Rôle des moustiques 
dans l'inoculation de la Lépre, par M. Sasaazks. Congrès de Paris, 1900, 
section de pathologie générale. 


Cas de lèpre nerveuse pure dont les troubles sensitivo-moteurs sont limités à 
la jambe gauche dans la sphère du nerf sciatique poplité externe. La biopsie 
d'un filet nerveux sensitif (musculo-cutané) a révélé sur les coupes la présence 
de bacilles de Hansen en nombre considérable, ainsi que des lésions évolutives 
de sclérose du nerf. La sérosité sanguinolente recueillie à diverses reprises au 
niveau de l'incision cutanée, le mucus nasal, voire même les simples frottis de 
l'extrémité du filet nerveux excisé ne montraient pas de bacilles. 

Le diagnostic, resté en suspens jusqu'alors, a donc pu étre affirmé après 
l'examen histo-bactérioscopique du nerf. Or, il importe, au point de vue du 
pronostic et du traitement, de reconnaître la lèpre au début: rien n'est plus facile 
quand il s’agit de lèpre nodulaire ou infiltrée (bactérioscopie de la sérosité d'un 
vésicatoire, examen du mucus nasal, biapsie d'un segment de peau, etc., etc.) ; 
rien n’est plus difficile quand il s’agit de lépre nerveuse, pure surtout, comme 
dans le cas présent, au début de son évolution. 

Partout ot la lépre est endémique, diverses espéces de moustiques abondent : 
de plus, des affections transmises par l'intermédiaire des moustiques, filariose, 
paludisme, sont également endémiques ; si bien qu'on peut se demander {et 
Sabrazès a déjà émis cette hypothèse dans la thèse d’un de ses élèves, Joly, 
Bordeaux, 1898) si les moustiques ne sont pas susceptibles de transporter dans 
les téguments de sujets sains, par des piqûres répétées, de nombreux bacilles 
de Hansen, restés adhérents à leurs trompes, puisés à la surface des lépromes 
et d’inoculer de cette façon la maladie. 

8. a vu que, si l'on fait à la surface d’un léprome nodulaire ou infiltré une 
piqûre si minime soit-elle, la gouttelette de sang qui s’en échappe contient 
toujours des bacilles en très grand nombre. Donc, en piquant un nodule lépreux, 
les moustiques se chargent de bacilles de Hansen qu'ils pourront, par des 
piqûres répétées, introduire dans les téguments de l'homme insuffisamment 
protégé contre eux. Or, on recourt aux moustiquaires (et la nuit seulement) 
tant qu'on est pas immunisé contre l'effet des piqûres de moustiques ; lorsque 
ces piqûres, par suite de l’accoutumance, ne déterminent plus d’éruption désa- 
gréable, ou néglige de se préserver. 

Dès lors, à la suite d’une série illimitée de petites inoculations (piqûres de 
moustiques, intervention possible de parasites divers tels que puces, punaises, 
sarcoptes de gale, etc., écorchures quelconques soyillées par le bacille de Han- 
sen provenant d'un malade), l'infection lépreuse, qu'une seule inoculation aurait 
peut-être été impuisante à provoquer, sera suscitée par les effets cumulatifs de 
ces inoculations successives. 


1573) Des troubles Nerveux d’origine Palustre, par Boinet. Congrès de 
Paris, 1900, section de pathologie interne. 


L'impaludisme peut provoquer à lui seul des troubles sensitifs, moteurs, 
psychiques. 

I. Troubles de la sensibilité : ils consistent tantôt en simples névralgies 
(trijumeau, sciatique, nerfs intercostaux, etc.) ; tantôt ils dépendent de véritables 
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névrites palustres; celles-ci atteignent souvent le scialique. Les troubles sensitifs 
précèdent souvent les troubles moteurs et se manifestent alors par de la pares- 
thésie (hyperesthésie cutanée, musculaire, picotements, fourmillements}, puis 
plus tard par des anesthésies partielles ou généralisées, coïncidant parfois sur 
le même membre, avec les zones d’hyperesthésie. Enfin surviennent aussi des 
douleurs lancinantes, térébrantes, suivant la direction et le trajet des troncs 
nerveux. 

II. Troubles moteurs : habituellement ils succèdent aux troubles sensitifs, 
consistent en parésie atteignant, au début, les extrémités ; la paralysie, souvent 
incomplète et partielle, augmente progressivement d’étendue et d'intensité, elle 
se localise aux groupes musculaires dépendant du nerf intéressé. Il en résulte 
parfois des déformations dues à la rétraction des muscles antagonistes. Les 
réflexes sont souvent diminués ou abolis. Il n'existe pas de troubles sphincté- 
riens. Cette donnée indique qu'il s’agit dans ces cas de polynévrite, mais la 
myélite palustre existe néanmoins. Enfin, les troubtes moteurs peuvent excep- 
tionnellement se manifester par des crampes, des tremblements, des mouvements 
athétosiques, une pseudo-sclérose en plaques. 

L’impaludisme est aussi un agent provocateur de l'hystérie. 

III. B. a observé au Tonkin des troubles psychiques dans les manifestations 
aiguës de l’impudalisme (accès simples, pernicieux, fièvre rémittente billieuse, 
fièvre continue, palustre). Il s'agissait le plus souvent de délire avec impulsion 
se rapportant aux faits de la vie militaire (lutte contre des pirates imaginaires, 
cris, frayeur, mouvement de fuite). 

Il a observé encore une série de troubles psychiques dans la convalescence 
de manifestations aiguës et dans l’impuladisme chronique. 

Enfin, il cite de, nombreux exemples de troubles plus ou moins lointains de 
l'impadulisme, qui consistent en démence, dépression mélancolique, débilité 
mentale, indifférence traversée parfois d’excitation maniaque passagère, d’idées 
de persécution, de délire mystique, d’hallucinations auditives et visuelles, de 
craintes imaginaires. Plus tard, ces malades tombent quelquefois dans la 
torpeur, la mélancolie ; certains sont sortis très améliorés de l’asile. D’autres 
ont offert les symptômes attribués aux pseudo-paralysies générales ; si ces 
troubles psychiques évoluent de préférence chez les dégénérés, ils ne dépendent 
parfois que de la seule intoxication palustre qui peut agir sur les centres 
nerveux comme sur les nerfs périphériques. 


1574) Un cas de « Bégaiement » en jouant de la trompette (Ein Fall 
von Trompetenstottern), par Kazuus (de Berlin). Neurol, Centralblatt, nos 10 
et 11, 15 mai et le juin 1900, p. 448 et 505. 


Le bégaiement est considéré depuis Küssmaul comme une névrose spasmo- 
dique de la coordination. Des troubles spasmodiques semblables peuvent se 
rencontrer en concomitance avec les troubles de la parole dans des actes 
divers, l'acte d'écrire par exemple, dans le cas présent l'acte de jouer de la 
trompette chez un musicien. Le malade a toujours bégayé, mais les troubles 
spéciaux dont il est question n’ont débuté qu'il y a un an, un an après qu'il 
avait commencé sans aucun trouble à jouer de la trompette : ils consistent 
en un spasme des muscles de la bouche et de la face qui l’empêchent pen- 
dant quelques secondes, quandil se met à jouer, d'émettre le premier son; 
les lèvres sont resserrées et la pointe de la langue est projetée entre elles; 
une fois le premier son émis, le morceau se poursuit régulièrement, il est rare 
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qu'il soit interrompu par un nouveau spasme. L’émotion et l'attention accrois- 
sent le trouble qui subsiste cependant quand le sujet joue pour lui seul; ce 
trouble disparaît quand d'autres musiciens l’accompagnent, dans un orchestre 
par exemple. Les conditions de production, d'augmentation et de diminution 
de ce « bégaiement » spécial sont aussi celles qui accompagnent le bégaiement 
ordinaire. | 

Des tracés du sphygmographe de Marey montrent le spasme du diaphragme 
en même temps que celui de la bouche. 

Une gymnastique appropriée et graduée a donné depuis cinq semaines de 
très bons résultats : elle a consisté en mouvements de va et vient de la langue, 
isolément d'abord, puis avec fermeture des lèvres: ensuite exercices d’expira- 
tions avec retrait simultané de la langue jusqu’à obtention d’un claquement des 
lèvres assez fort, devant la glace d'abord, puis à l'embouchure même de la 
trompette. 

Oppenheim, Strümpell, Harrix avaient déjà cité des cas semblables et Gutt- 
maon un cas de « bégaiement » de l'écriture différant de la crampe des écrivains 
en ce qu'il survient dès le commencement de l'écriture, sans fatigue ni 
douleur, et chez un bègue. A. Léa. 


1575) Des Convulsions et des Paralysies Hystériques des Muscles 
Oculaires (Ueber hysterische Augenmuskelkrampfe und Lahmungen), 
par Frantz Weiss (Policlinique pour maladies nerveuses de l'hôpital Saint- 
Rochus, du Dr Jut. Donatu, à Budapest). Monatsschrift für Psychiatrie und 
Neurologie, 1899, t. VI, p. 420. 


Revue générale des cas publiés jusqu'ici dans lesquels on observa des troubles 
oculaires de nature hystérique ou psychogène. L'auteur termine en disant que les 
observations cliniques aussi bien que l'expérimentation chez les animaux 
conduisent à admettre que les noyaux du sphincter de l'iris sont un centre 
secondaire, subordonné à un centre cortical supérieur, conclusion assurément 
un peu vague, et qui n'avance guère la question de la localisation de ce centre 
supérieur dans l'écorce. P. LADAMB. 


PSYCHIATRIE 


1576) Des relations de la Paralysie Générale avec la Dégénérescence 
(Ueber Beziehungen zwischen Paralyse und Degeneration), par Avex. Piicz 
(clinique Wagner a Vienne). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, 1899, 
t. VI, p. 1. 


Contrairement à l'affirmation de Naecke que les tares héréditaires jouent un 
grand rôle dans l'étiologie de la paralysie générale, l’auteur fait remarquer que 
tous les observateurs sont d'accord pour admettre un véritable antagonisme entre 
la dégénérescence et la paralysie générale. 

Pilcz a étudié à ce point de vue deux groupes d’aliénés, d’un côté des para- 
lytiques généraux (170 cas), de l’autre des dégénérés avec tendances criminelles 
(67 cas), en recherchant dans chaque groupe la fréquence des stigmates de 
dégénérescence (taille, envergure, tatouage, etc.). La conclusion de l'auteur est 
positive. Il trouve en effet que la paralysie générale occupe une place distincte 
vis-à-vis de la dégénérescence, et il confirme l'opinion soutenue au Congrès de 
Moscou par Orchansky que l'hérédité névropathique défend le système nerveux 
« contre l’action néfaste de la syphilis ». Les dégénérés n'ont pas de sentiments 
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altruistes et ne se font pas de soucis pour leur avenir ; ils ne se tracassent pas 
pour assurer l’existence de leurs familles et ne mettent en définitive pour ainsi 
dire pas du tout leur cerveau à contribution dans la lutte pour l'existence. 

P. conclut que des deux facteurs invoqués par Krafft-Ebing dans l'étiologie de 
la paralysie générale, « syphilisation et civilisation », le second est absent chez 
les dégénérés. P. LADAME. 


1577) La Gatatonie, par W. v. Tscuisca (clinique psychiatrique de Dorpat). 
_Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, p. 38, 140 et 141. 


Partant du travail de Serbski (Moscou, 1890), Tschisch rappelle brièvement 
les opinions des auteurs qui se sont occupés depuis cette époque de la catatonie. 
Il insiste sur le principe étiologique pour la classification des maladies mentales 
et déclare que son travail a pour but de montrer que la catatonie est bien une 
affection spéciale, nettement caractérisée, qui se développe toujours sur le même 
terrain et dans les mêmes conditions biologiques. Trois observations détaillées 
(choisies sur 22 cas) sont à la base de son tableau symptomatologique et suffisent, 
d'après l’auteur, à caractériser la maladie, dans son type pur et grave (un cas 
de mort). Les 22 malades venaient tous de la campagne. Tous sortaient de familles 
saines au point de vue mental. Aucun ne portail de stigmates de dégénérescence 
physique ou psychique. Tous étaient robustes, bien musclés. Tschisch pense que 
la catatonie ne se développe que chez les sujets jouissant d’une bonne santé 
psychique et d’une robuste constitution. Jamais on a noté ici les causes habi- 
tuelles des maladies mentales. La catatonie se déclare sans aucune cause (?). De 
sorte que dans la classification étiologique adoptée par l’auteur les catatoniques 
formeraient un groupe à part, celui qui n’a point d’étiologie, et c'est par ce 
caractère négatif qu'ils se distingueraient des autres affections mentales. Chez 
tous les malades, le début de la catatonie a eu lieu plusieurs années après la 
puberté, entre 20 et 25 ans. Tous étaient célibataires ; aucuns n'avaient eu de 
rapports sexuels normaux, et Tschisch n’est pas loin de penser que l’abstinence 
du coït joue un rôle éiologique (?) dans l'apparition de la catatonie chez les jeunes 
gens robustes et bien portants (?) 

En effet, dit l'auteur, quoique nous ignorions la cause de la catatonie, nous 
devons la chercher très probablement dans une auto-intoxication de l’organisme. 
L’intoxicalion par le sperme retenu (?) (Le premier malade est cependant une 
femme.) L'auteur ne nous dit pas combien de femmes il y avait parmi ses 
22 catatoniques. Sa théorie clinique de l'auto-intoxication glandulaire se borne 
à incriminer le défaut de sécrétion externe des glandes séminales mâles. 

Pour Tschisch la catatonie est un trouble de la nutrition. Les courbes des 
poids des malades offrent de grandes fluctuations qui coïncident avec les 
modifications psychiques. La guérison peut avoir lieu, même pour les cas 
graves, complètement développés, tandis que la mort peut survenir sans aucune 
complication et sans qu'on puisse bien en démêéler la cause. 

Comme les symptômes sont excessivement variables et peuvent changer d'un 
moment à l’autre, on a souvent pris les catatoniques pour des simulateurs. La 
toxine de la catatonie agit d'une manière analogue à la strychnine, mais sur 
d’autres centres cérébraux. Il est très probable que cette toxine inconnue, tantôt 
excite, tantôt suspend les fonctions de la zone motrice corticale, d'où résulte le 
tableau changeant des symptômes moteurs dans la catatonie. D'après l'auteur, 
ces symptômes ne peuvent être expliqués que par son hypothèse d’une auto- 
intoxication, P. Lanaue. 


1160 REVUE NEUROLOGIQUE 


1578) La Position clinique de la Mélancolie (Die klinische Stellung der 
Melancholie), par Kaagretin (prof. Heidelberg). Monatsschrift fur Psychiatrie 
und Neurologie, 1899, t. VI, p. 325. 


La mélancolie, aussi vieille que la psychiatrie, connue de toute antiquité, est 
cependant, lorsqu'on y regarde de plus près, pleine d’obscurités au point de vue 
clinique. Elle renferme un mélange d'états psychopatiques des plus variés. 
Kraepelin montre qu'il en faut d’abord retraucher les élats de dépression 
psychique qui s’observent dans la démence précoce et qui se terminent par la 
démence secondaire ; puis tous les cas qui ressortissent à la folie à double forme. 
Assez souvent, celle-ci se manifeste pendant des années par des accès inter- 
mittents ou périodiques de mélancolie qui finissent plus tard par se compliquer 
de manie, et revêtent alors les caractères distinctifs de la folie circulaire. Deux 
points sont surtout à considérer lorsqu'on cherche à reconnaître, des le début 
des troubles psychiques de dépression, si l’on a affaire à la mélancolie vraie, 
ou à la folie circulaire. D'abord l’âge du malade. Kraepelin affirme que jamais 
la vraie mélancolie ne s’observe avant trente ans. Toutefois, la récipropre n’est 
pas vraie, et l’on a vu la folie circulaire véritable éclater après soixante ans. 
Secondement, les phénomènes d'arrêt de la pensée et de la volonté sont préci- 
sément caractéristiques de la folie circulaire. Mais il est bien difficile de la dis- 
tinguer actuellement de l'arrêt de l'attention par l'effet de la dépression mentale. 
Ce sera, dit l'auteur, la tâche des recherches futures de la psychologie, dont la 
technique se perfectionnera de plus en plus. 

La mélancolie sera ainsi une psychose de l'âge de la régression. Mais, ici 
encore, la clinique offre de sérieuses difficultés pour en caractériser la forme 
typique. Comment distinguer chez les vieillards les cas curables de ceux qui se 
termineront par la démence sénile ? D'après les recherches histologiques de 
Nissl, il existe, dans la vieillesse, deux sortes bien distinctes de lésions patho- 
logiques de l'écorce cérébrale, dont l’une est curable, tandis que l’autre se ter- 
mine par la destruction des éléments nerveux. 

Kraepelin passe en revue toutes ces difficultés et démolit l’une après l'autre 
toutes les preuves que l’on pourrait apporter pour faire aujourd’hui dela mélan- 
colie une maladie nettement classée en psychiatrie. Son travail, suggestif et 
éminemment pratique, sera lu avec profit par tous les médecins aliénistes. 

P. Lapame. 


1579) Le phénomène de la Corde Musculaire dans la Mélancolie. 
par Cx. Vatton et WauL. Archives de Neurologie, mai 1900, p. 413-416. 


On tend actuellement à attribuer un grand rôle dans la production dela mélan- 
 colie aux infections ou aux intoxications d’origine intestinale. L'existence du 
phénomène de la corde musculaire est en faveur de cette opinion : les auteurs 
l'ont trouvé sur 32 mélancoliques sur 40 : 29 hommes et 11 femmes. Sur 29 hommes 
le phénomène a été constaté 26 fois, sur 11 femmes 6 fois seulement et encore 
était-il moins accusé que chez l'homme. PAUL SAINTON. 


1580) Quartiers d'Aliénés dans les Prisons (Irrenabtheilungen an Gefan- 
gnissen), par Kant Bonsoerrer (Breslau). Monatsschrift für Psychiatrie und Neuro- 
logie, 1899, t. VI, p. 231. 


Description d’un nouveau quartier d’aliénés qui a été annexé aux prisons de 
Breslau, comme l'établissement Moabit l'est à celles de Berlin. L'auteur recom- 
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mande beaucoup ces installations qui fournissent un terrain commun d’études 
au psychiatre et au criminaliste. P. LADAME. 


1581) De l’Alitement dans le traitement des formes aiguës de la Folie, 
par le professeur Korsaxow (Moscou), rapport présenté par M. Sersski. Congrès 
de Paris, 1900, section de psychiatrie. 


Les indications pour le repos absolu ne sont établies que d'une manière très 
insuffisante. Pour avoir des indications à base scientifique il est nécessaire non 
seulement d'augmenter les recherches, mais d'élargir leur sphère. Ce qui mérite 
d'être étudié, c’est l'effet du repos au lit et du manque d'exercice sur la 
composition du sang, l'expulsion de l'organisme des toxines, sur les fonctions 
psychiques, surtout sur l'énergie de la force directrice de l'esprit (l’aperception 
active). 


L’indication principale pour le repos au lit est l'état d’excitation des malades. . 


Le régime au lit trés prolongé et appliqué d’une maniére rigoureuse est contre- 
indiqué chez les malades à l'intelligence paresseuse, prédisposés à l’apathie, à 
l'anémie et la masturbation. 

Il serait très important d'étudier l’effet de ce régime produit sur les maladies 
psychiques sur les sujets jeunes pour que celles-ci deviennent incurables. 

Le repos au lit doit être appliqué d’une manière différente suivant les indica- 
tions individuelles presque a toutes les psychoses 4 forme aigué, surtout 4 la 
période initiale de la maladie. Il agit surtout favorablement sur la plupart des 
malades maniaques, sur ceux qui souffrent du délire alcoolique, dans beaucoup 
des formes de confusion mentale et de mélancolie. Il peut y avoir des indications 
vitales à l'appliquer chez les malades dont le trouble mental se rattache à une 
infection, une haute température et chez les personnes trés épuisées. 

M. Cu. Neisser, rapporteur. — L'alitement n’est pas un traitement spécifique des 
psychoses, pas plus que des maladies fiévreuses ouamenantla consomption. Il n'est 
qu'un des moyens dela thérapeutique, qui d’ailleurs doit être appropriéeau cas et 
à l'individu. L'application de l'alitement, moyen thérapeutique le plus simple, 
le plus naturel et le plus général, à des aliénés a été considérée comme un sys- 
tème presque nouveau et spécial ; or, il ne l’est pas et de par sa nature mêmene 
peut pas l'être; ce fait trouve son explication dans l'historique de la psychiatrie. 

L’alitement ne répoud qu’à une seule indication thérapeutique, le repos 
cérébral. 

Il est donc indiqué dans tous les cas où il faut agir contre des symptômes 
d’irritation, premièrement dans toutes les maladies de forme aiguë. 

M. J. Moret (Mons), rapporteur. — Seront confinés au lit : 

1° Tous les malades atteints de psychoses aiguës ou de psychoses chroniques 
présentant des états intercurrents d’excitation ou de dépression ; 

20 Tous les malades souffrant d’un trouble de la nutrition générale; 

3° Tous les malades qui ne savent pas se conduire conformément aux règles 
de la vie ordinaire : gâteux ; malades refusant leur nourriture, ou ayant une 
tendance au suicide, à la destruction, etc. ; 

4° Tous les malades atteints d'une affection somatique d'une certaine gravité. 

M. Dourrepente a fait l'essai de l’alitement dans son asile de Blois, mais dans 
les proportions limitées que comporte un asile où il n’y a que deux médecins. Il 
faut être très prudent dans le choix des malades. Y a-t-il des résultats thérapeu- 
tiques, en dehors de la mélancolie ? Dans la paralysie générale et la démence 
précoce, l’auteur a obtenu des résultats mauvais. Dans la manie franche, les 
résultats furent meilleurs. 
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M. Neisser soutient que l’alitement est un procédé thérapeutique de choix dans 
le traitement de toutes les affections mentales. 

M. Briann pratique l'alitement depuis quatre ans. Certains paralytiques n'en 
sont pas justiciables parce qu'il faut exercer une certaine violence qui pourrait 
être préjudiciable. 

M. Iscuiscu. — Grâce à l'alitement, l'aspect de l'asile est amélioré, mais la 
durée des affections mentales n'est pas abrégée. 

M. Macnan proteste contre cette manière de voir de l'orateur précédent. Ses 
observations lui prouvent, au cortraire, que les aliénés profitent sûrement de la 
méthode de l’alitement. Ainsi, la manie suraigué se trouve rapidement trans- 
formée en manie subaiguë, grâce à cette méthode. De plus, la convalescence 
arrive plus rapidement. 

MM. Mairert et ArDin-Deireiz. — Dans la folie ancienne, l’alitement, comparé 
au lever, n'a aucun effet utile ni sur la maladie, ni sur le délire, ni sur l'agitation 
ou la dépression. 

Dans les folies récentes, envisagées au point de vue de la curabilité : 

le L’alitement est loin de pouvoir être considéré comme une méthode de trai- 
tement devant être généralisée à tous les cas; 

20 La plupart du temps il est inutile, ou produit des troubles physiques ou 
psychiques qui sont des indications formelles pour faire lever les malades ; 

8° L'alitement, dans certains cas, paraît utile en ce sens qu'il diminue la durée 
de la maladie. Ce seraient plus particulièrement la manie intermittente et les 
aliénations mentales post-infectieuses qui bénéficieraient de ces effets utiles; 

4e L’alitement n’enraye en rien la mortalité. E. F. 


THERAPEUTIQUE 


1582) Le Traitement du Tabes d’après le point de vue étiologique (Die 
Therapie der Tabes vom etiologischen Standpunkt), par ARTHUR Von SaRBo 
(Budapest). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, 1899, t. VI, p. 257. 


Revue du traitement antisyphilitique du tabes avec un exposé de la méthode 
de l'auteur (frictions mercurielles et iodure de potassium). P, Lapame. 


1583) Traitement par l Air Chaud des affections Nerveuses et Articu- 
laires (Hot air treatment of nervous and joint affection), par Harotp N. 
Moyer, The Chicago médical Recorder, mai 1900, p. 370. 


Après avoir rappelé les effets favorables obtenus par l'emploi de l'air chaud 
dans le traitement de certaines affections articulaires d'origine rhumatismale 
traumatique, etc. (pour peu qu'il ne s'agisse pas d’arthrite infectieuse aiguë) 
M. insiste sur les bons résultats qu'il a retirés de cette méthode thérapeutique 
dans certains troubles nerveux ; il signale notamment certains cas de névrite 
périphérique, de sciatique, et préconise surtout l'emploi de ce moyen thérapeu- 
tique contre les troubles articulaires survenant sur les membres frappés de 
paralysie. P. LEREBOULLET. 


1584) Contribution au traitement de l'Épilepsie (Zur Behandlung der 
Epilepsie), par Korue (de Friedrichroda). (Communication préliminaire pour la 
cinquième réunion des psychiatres et neurologistes de l'Allemagne centrale, 
Leipzig, 22 octobre 1899). Neurol. Centralbl., n° 6, 15 mars 1900, p. 255. 


Travail basé sur 47 cas. 
Propositions : 1° il n'y pas de moyens thérapeutiques spécifiques de l’épilepsie, 


ar. i ee _ 
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mais toute une série de facteurs dont la stricte application est nécessaire pour 
obtenir un bon résultat ; 2° le traitement doit être le plus précoce possible et 
le plus durable, au moins six mois et si possible, un et deux ans avant qu’on 
puisse considérer l'affection comme définitive ; 3° le traitement doit être 
appliqué à l'endroit le plus propice, de préférence dans les établissements 
spécialement aménagés et situés ; le climat a une grande influence ; 4° le 
traitement doit s'inspirer d’un examen clinique approfondi ; son premier acte 
doit être de régler toutes les conditions de l’existence, tous les actes psychiques, 
moteurs et végétatifs ; 5 il.faut respecter tout particulièrement le sommeil 
(sans le provoquer) et le repos au lit ; 6° il faut régler strictement le régime, 
qui doit se composer d'une nourriture simple, mais variée, surtout végétale, 
excluant tous les éléments peu frais ou trop concentrés et tous les toxiques du 
système nerveux (alcool et tabac surtout) ; 7° il faut éviter toute influence trop 
active ou trop brusque et en particulier n’arriver que progressivement à l’hydro- 
thérapie froide ; 8° l'électricité n’a pas encore de mode d’action bien défini, le 
massage et la gymnastique méthodique ne peuvent avoir d'effet que sur des 
symptômes passagers ; 9° les composés du brome sont jusqu'ici les médi- 
caments qui ont donné les meilleurs résultats, à la condition que leur emploi 
soit prolongé ; 10° la « Bromipine », huile de sésame bromée à 10 p. 100, est de 
tous les nouveaux composés bromés celui qui a eu l'effet le plus puissant et le 
plus durable, sans provoquer les accidents du bromisme. A la dose de 25 à 40 
grammes par jour il agit sûrement et pour longtemps sur les convulsions et sur 
l'état psychique et intellectugl ; 11° il peut être au besoin employé aux mêmes 
doses par la voie rectale et est absorbé en quantité suffisante pour produire le 
méme effet que pris par la bouche ; 12° les bons résultats obtenus par Flechsig 
en substituant brusquement les sels de brome à une médication opiacée préa- 
lable sont dus surtout à ce qu'il recommandait en même temps le repos absolu 
au lit. 

Comme conclusion, K. exige dans tous les cas le repos absolu au lit pendant 
au moins huit jours, avant de commencer l’administration de. bromipine : il 
commence alors par 15 grammes et arrive en six ou sept semaines à 40 grammes, 
reste deux ou trois semaines à cette dose et revient en six ou sept semaines à 
ja dose primitive. La condition capitale dn succès est la stricte et méthodique 
observation du traitement et sa longue durée. A. Léni. 


1585) Le Dormiol (Dormiol), par Ernest Scauttze (d’Andernach). Neurol, 
Centralbl., nv 6, 15 mars 1900, p. 249. 


Le dormiol est une combinaison molécule par molécule de chloral et d’hydrate 
d'amylène, employée comme hypnotique par Fuchs et Koch; liquide clair, d’odeur 
mentholée, de saveur trés légére, insuffisante pour provoquer de la répulsion 
chez la presque totalité des sujets, soluble dans l’eau en toutes proportions, 
mais seulement au bout de plusieurs heures et plus rapidement à 50 ou 60°, 
décomposable à une température plus élevée, précipitable momentanément de 
ses solutions par une nouvelle addition d’eau. Il se trouve dans le commerce en 
solutions ou en capsules de gélatine de 0,50 centigr,; on peut l’employer en 
lavements sans produire aucune irritation, on l’a aussi récemment conseillé en 
injections sous-cutanées. 

Il produit le sommeil au bout d’une heure et même le plus souvent au bout 
d’une demi-heure. Il n’a pas d’effet dans la manie, surtout dans ses formes 
récentes, ni dans les fortes périodes d'excitation des paralytiques généraux ; il 
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a un effet douteux dans l’excitation des épileptiques et n’agit pas parfois dans 
des cas où ses composants agissent ; il réussit au contraire presque toujours 
dans le cas de mélancolie, de dépression et d’hypochondrie. 

La dose moyenne est de 1 gr. 50 ; quelquefois 0,75 suffisent, quelquefois il 
faut aller à 3 grammes, jamais plus, s'il n’agit pas à cette dose c'est qu'il est 
sans effet. 

Il ne provoque aucun phénomène désagréable et n’a pas d'influence sur la 
respiration et la circulation ; c'est de tous les hypnotiques celui qui influe le 
moins sur l’appétit et quelques malades ont prétendu avoir meilleur appétit 
après l'ingestion de dormiol ; il laisse le lendemain une sensation de bien-être et 
permet le travail cérébral. La possibilité de l’accoutumance avec perte d'action 
n’est pas établie encore, non plus que l'effet favorable sur la nuit suivante. 

Le dormiol rendra des services dans de nombreux cas, mais non à l’exclusion 
des autres hypnotiques ; le trional en particulier peut agir dans des cas où le 
dormiol est sans effet et vice-versa. 

Récemment il a donné de bons résultats comme sédatif, à la dose de deux 
ou trois prises de 0,50 centigr. par jour. A. Léni. 


mr tr nw ee ee OO eee eee en. 
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1586) La Chirurgie et la Médecine d’autrefois, par P. Hamonic, 1 vol. in-8 
avec 487 reproductions d'instruments anciens. Paris, 1900, Maloine, édit. 


L'auteur a voulu présenter l'état de la chirurgie et de la médecine d’autrefois 
en se basant exclusivement sur un certain nombre d'instruments et appareils 
renfermés dans ses collections et ayant figuré à l'Exposition universelle de 1900. 

De la série de 487 instruments anciens qu'il présente au lecteur, M. le 
D: Hamonic tire une étude intéressante sur l'art médico-chirurgical des époques 
passées. 

Ce livre s'adresse autant au médecin et au chirurgien qu'à l'archéologue ou 
au collectionneur qui peut ignorer l'usage des pièces rares qu'il possède. 

Cet ouvrage est suivi de la description de la série d'instruments que le 
Dr Hamonic a inventés pour le traitement des affections des organes génito- 
urinaires, 


Le Gérant : P. Boucnez. 
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Recherches sur le réflexe plantaire dans la paralysie générale, par ARDIN-DELTEIL et 

H.ROUVIÈRE........... sus. enssssssseessses PPT EE TE EEE T EEE E EEE EEE 1007 
Zona thoracique à disposition métamérique, par E. BRISSAUD...............,..... 1007 
Le phénomène des orteils dans l'épilepsie, par O. CROUZON........................ 1007 
Myoclonie et spondylose rhizomélique, par LEOPOLD LÉVI et F'OLLET.............. 1111 
Du paramyoclonus symptomatique, par LEOPOLD LEVI et FOLLRT................. 1115 
Hématomyélie de l’épicône et de la base du cône terminal de la moelle, par LAIGNEL- 

LAVASTINE............... cnssovesee PTT EEE TETE PTE E EE EEE ETES EEEEEE ces... 1117 
Pachyméningite cervico-dorsale au cours du tabes, par TOUCHE.......... soso. 1123 
Recherches sur les lésions des cellules des ganglions spinaux dans le tabes, par 

MARINESCO..... sonne nn cee tenet etes e eee ence tte ren sec ete srtssossesesese 1125 
Hémorrhagie sous-corticale de la 2° frontale droite. Hémiplégie progressive. Perte 

du mouvement des globes oculaires vers la gauche, par TOUCHE........... Or ecece 1126 


Urticaire abdominale en bandes symétriques et segmentaires, par ACHARD. esocecsee 1127 

Érythème thoracique en bande segmentaire accompagné d’épanchement pleural, par 
ACHARD et CLERO......... Ae re en er ee EEE ETES 1128 

De l'inversion des phosphates dans un cas de névrite périphérique de nature indé- 
terminée chez un neurasthénique spinal, par SCHERB...,............. PETITES 1130 














III, — TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 





A 


Abcès (Analyse et critique des phénomènes sensi- 
tivo-moteurs dus à une fracture du pariétal 
droit avec — consécutif de la zone rolandique) 
(ARKILZA), 1091. 

— ctrébelleur (MARION et SCHWARTZ), 187. 

— cérébelleux d'origine otitique et myxosarcomne con- 
sécutif (FERRERI), 559. 

— cérébral (SOMMER), 98. 

— cérébral chez le nouveau-né, par suite d'infection 
ombilicale (GUY HINSDALB), 1031. 

— cérébral, complication d’otite (DAHLGREN), 917. 

— cérébral d'origine otique, trépanation (KIRMIB- 
BON), 248. 

— cérébral et méningite à bacille d’Eberth (Vax- 
ZETTI), 1091. 

— cérébral frontal à la suite d’un traumatisme 
(Cona), 185. 

— cérébral (Influence du traumatisme du crâne 
sur la production de l’—) (EHRNROOTH), 748, 792. 

— de la moelle allongée à staphylocoques (DOGLIOTTI), 
186. 

— du cerveau (MERKENS et ISRAEL), 185. 

— du cerveau (WESTPHAL), 947. 

— du cerveau d’origine traumatique (LAMBERT), 557. 

— du cerveau ct du cervelet (BIMLER), 23. 

— du cervelet (HASKOVEC), 558. 

— du cervelet (DIEULAFOY), 945. 

— gazeuz du cerveau, d'origine otitique (SACQUÉ- 
PEE), 186. 

— sous-coritcal du cerveau consécutif à un trauma- 
tisme sans lésion du cuir chevelu et des os du 
crâne (HIRTZD), 22. 

— traumatique du lobe temporo-sphénoïdal droit 
(RoxcALI), 185. 

Aboulie cyclique d'origine peychasthénique (FER- 
RARINI), 1108. 

Absinthisme (Rapports de l'alcoolisme et de l’'— 
avec l'épilepsie) (JoFFROY), 511. 

Abyssinie (Maladies mentales et nerveuses en —) 
(HOLZINGRR), 964. 

Aocessoire de Willis, nerf mixte (PIERRACCINI), 
464. 

Accommodateurs (Centres — de l'écorce) (BECH- 
TEREW), 911, 1024. 

Accommodatifs (Les changements — de l'œil) 
(TSCHERNING), 556. 

Accommodation (Centres pour l'— dans l'écorce 
cérébrale), (BECHTEREW), 941, 1024. 

— (Les théories de l’—) (URIBE-TRONCOSO), 863. 

— (Paralysie de l'— et mydriase d'origine hystéri- 
que) (BLock), 87. 

Accouchement dans la myélite (SouNIzER), 670. 

Acéphalien (Monstre unitaire, omphalosite, —, 
mylacéphale) (JEAN CAVALIE et GUÉRIN-VAL- 
MALE), 1028. . 

Acétone, pouvoir tératogène sur le système ner- 
veux embryonnaire (MIRTO), 196. 

Achondroplasie dans l'adolescence et l'âge adulte 
(P. MaARIB), 1100. 

Achromatopsie fofale de naissance (Uhthoff), 181. 

— (K6NIG), 182, 

— totale hystérique, l'intensité lumineuse des cou- 
leurs (DE OBARRIO), 203. 

Acromégalie (PERVOUSCHINE et FAVORSKY), 582. 

— (BONARDI), 125. 

— et tabes (BONARDI), 125. 


Acromégalie et gigantisme (BONARDI), 126. 
— abortive (Maladie de Little avec le syndrome —) 
(ARNAUD), 238. 
autopsie (PAGNIEZ), 1053. _ 
chez un dément épileptique (FARNARIER), 238. 
et dégénérescence mentale (FARNARIER), 126. 
et myxœdème (PONFrICK), 888. 
forme douloureuse (SAINTON et STATE), 802. 
forme douloureuse (STATE), 570. 
gigantieme et diabète (ACHARD et LŒPER), 438, 
1051. 
(Hypertrophie du corps pitutaire sans —), 
(LAWRENCE), 127. 
— radiographie (GIBSON), 840. 
— traitement (FAVORSKY), 485, 588. 
— (Tumeur du corps pituitaire sans —) (BURR et 
RIESMAXN), 462. 
_— (Tumeur du corps pituitaire sans —) (BABINSK!), 
582. 
— un cas (KELTER), 571. 
Acroparesthésie (ARMANDIN), 899. 
— (Bille WOLPFENSOHN), 329. 
Addisonnien (Troubles nerveux et tremblements 
chez un — à la suite de trop fréquentes injections 
de capsules surrénales de veau) (BOINET), 290. 
Adéno-lipomatose symétrique à prédominance 
cervicale (LAUNOIS et BENSAUDE), 954. Voy. 
LIPOMATOSE. 
Adénome fystique du corps thyroïde, symptômes 
basedowiens (BACALOGLU), 380. 
Adipose douloureuse, maladie de Dercum (Grupi- 
CEANDRBA), 1108. 
Adonis vernalis dans l’épilepsie (GIANXI), 677. 
Agénésie cérébrale, cerveau pseudo-kystique) Bour- 
NEVILLE et OBERTHUR), 766. 
Agnoscies (NopET), 288. 
Akinesia algera.(ORLEANBKY), 285. 
— algera, pathogénie et traitement (CAVAZZANT), 477. 
Albuminurie post-épileptique (Mayer et Lax- 
NOIS), 879. 
Alcool! et phtisie (CALLIER), 336. 
— (Etudes expérimentales concernant l'action de 
l’'—) (HASKOVEC), 767. 
— (Influence de l'— sur le travail du muscle fatigué) 
(De Back et GuzBoura), 907. 
— pouvoir tératogène sur le système nerveux em- 
bryonnaire (MIRTO), 196. 
— (Recherches expérimentales sur l'élimination de 
l’— dans l'organisme) (NIcLoUX), 1082. 
Alcoolique (Délire — d'origine thérapeutique), 
(TOULOUSE), 180. 
— (Epilepsie traumatique avec symptômes pseudo- 
paralytiques chez un —) (BERNARDINI), 880. 
— (Intoxication — aiguë, cyanopsie) (PERGENS), 83. 
— (Polynévrite — aveo mal perforant plantaire) 
(BoINET), 987. 
Alcooliquesaliénés, traitement familial (SCHMIDT), 
615 


— (De l'hérédité dans une famille d'—) (BARBIER) 
131 


— (Jalousie morbide des —) (EscousR), 386. 

— (Psychoses -- à Padouc et à Venise) (OBict et 
CoRAzza), 336. 

— (Recherches unatomo-pathologiques) (BONH@F 
FER), 867. 

Alcoolisme chez le marin breton (MÉVEL), 297. 

— (Du rôle de la suggestion dans la lutte contre 
l’—) (SINANI), 131. 
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Alcoolisme et dépopuiation (ARRIVE), 886. 

— et épilepsie (STEPANOFF), 613. 

— et épilepsie psychique (GREIDENBERG), 618. 

— et hérédité (Lu), 618. 

— et réforme sociale (LOISEAU), 613. 

— hallucinations psycho-motrices verbales (CoLo- 
LIAN), 121. 

— (La question des établissements spéciaux pour la 
cure de l'—) (AVIAT), 515. 

— mortalité (FERNXT), 839. 

— (Rapports de l’— et de l’absinthisme avec l'épilep- 
sie) (Jorrroy), 511. 

Algésiogènes. (Diagnostic de siège des excitations 
— dans les névralgies par les injections de 
cocaïne) (Prrres), 1134. 

Aliémation, les récidives (MARRO), 209. 

— irresponsabilité (WWINGE), 990. 

— mentale (Droit pénal et traitement en —) (DEES), 
616. 

— mentale, du pronostic (FRANCIS RAOUL), 885. 

— mentale et tumeur maligne (JACQUIN), 882. 

— mentale, tatouage et détatonage (MARTIN), 847. 

Voy. MENTAL. 

Aténée criminelle (ScHOL), 387. 

— (Malformation rare de la main chez une —) (Rr- 
coux), 515. 

Aliénées. (Influence de la menstruation sur la 
courbe thermique des —) (H»GAR), 676. 

— (Opothérapie ovarienne chez sept —) (DOBRICK), 

99 


299. 

Aliénés, action thérapeutique du séjour au lit 
(TCHIGE et OsIPorF), 297. 

— aulo-accusateurs, médecine légale (KREUSER), 386. 

— bleu de méthyléne comme hypnotique (VALLON et 
WauxL), 186. 

— (Criminels —) (F. del Greco), 888. 

— (D'une classe de délinquants irresponsables inter- 
médiaires aux — et aux criminels) (PETIT), 
846. 

— (De l'intervention chirurgicale chez les — au 

point de vue médico-légal) (BRIAND), 98. 

en liberté, 397. 

épilepsie psychique tardive (LuccHEs!), 87. 

étude anthropométrique (HASKOVEC), 924. 

(Étude de la colère chez les —) (FANIER), 887. 

(Etude graphologique sur les variations de l'écri- 

ture des —) (MERLEY), 247. 
expertises médico-légales (TOULOUSE), 575. 
(L'instinct sexuel chez les criminels —) (F. DEL 
GRECO), 94. ‘ 

(La pression sanguine chez les —) (PILCZ), 678. 

lavage de l'estomac (BURZIO), 615, 

(Les opérations chez les —) (BERGER), 98. 

médecine légale (v. KRArFT-EBING, trad. RÉ- 

MOND), 965. 

(Mise en liberté précoce d’—) (ToxoLi), 516. 

névrites périphériques (ANGLADE), 88. 

nourris à la sonde, assimilation de l'azote (Sé- 

MÉKA), 844. 

(Quartiers d'— dans les prisons) (BoNHŒFrER), 

responsabilité civile (GIRAUD), 247. 

responsabilité des directeurs et médecins d'asiles 

(GARNIER), 297. 

repos au lit (ACCINELLI), 676. 

(SÉRIEUX et FARNARIKR), 389, 676. 

résistance des globules rouges (OBICI et Bonon), 


— (Revue des compte rendus des asiles d’—) (GorR- 
CHKOFF), 575. 

— signe du cubital (FÉRÉ, LUTIER, DANZATS), 377. 

_ (Statistique des professions des —) (TOULOUSE), 

— suicide et tentatives de suicide (SHUZO KURÉ), 94. 

— traitement (FISCHER), 616. 

— (Travail des — dans les asiles) (STOUPINE), 247. 

Alitement dans les formes aigués de la folie 
(KORSAKOW), 1161. Voy. LIT. 

Aluminium (Altération des éléments nerveux dans 
l'empoisonnement par l’—) (ZONDER), 75. 
Amaurose double, après hématémèse (BORSCH), 28. 

— hystértque unilatérale (PLAUT), 572. 

— passagère, sans lésions ophtalmoscopiques, d'ori- 
gine grippale (DESCHAMPS), 664. 

— quinique (ZANOTTI), 198. 
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Amblyopie d'origine anémique rapidement guérie 
par les injections sous-cutanées de cacodylate 
de soude (DE SPÉVILLE), 993. 

— par intoxication per le sulfure de carbone trattée 
avec succès par les injections de sérum . Bozacy), 
37, 665. 

— passagère à la suite d’hémorrhagie 'BORSCR), 38. 

Aménorrhée virginale (Un cas d'hystérie et un 
cas d'épilepsie réfiexe avec lésions oculaires 
transitoires consécutives aux aocès dans |' -) 
(SATULLO), 572. 

Amnésle avec apraxie de nature hystérique (Jor- 
FROY), 202. 

— (État d'inconscience avec — après un léger ébran- 
lement cérébral) (KLINK) 1151. 

— hystérique, rapports avec la cénesthésie cérébrais 
(COMAR), 548. 

— rétro-antérograde consécutive à la pendaison (Jor 
FROY), 352. 

— rétrograde (PAUL), 233. 

— Son mécanisme peychique(FREUD), 831. 

Amnésique (Aphasie —) (TRENEL), 233. 

— (VIRES et SALACRR), 588. 

— (Apbasie transitoire) (GuDDEN), 983. 

Amour du métal (FÉRÉ), 858. 

Awusies et leurs looalisations (PROBST), 822. 

Amygdales cércbelicuses (De l'engagement des — 
dans le trou occipital dans les cas où la pres 
sion intra-cranienne se trouve augmenté 
(Marrx), 252. 

Amyotrophie chronique progressive chez une fillette 
(HAUSHALTER), 129. 

— double du type scalpulo-buméral consécutive à ua 
traumatisme uuilatéral extra-articulafre (GCIL- 
LAIN), 129. 

— essentielle avec réaction de dégénérescence 
(ABADIE et DENOYÈS), 1054. 

— (Formes frustres do sclérose en plaques à début 
mono on bémiplégique avec amyotropbie), 
(GLORIEUX), 33. 

— généralise, arthropathies, troubles trophiques mul- 
tiples d'origine blennorrhagique (LaNxom), 
89. 

— reprise tardive dans la paralysie infantile (WERER), 
289. 

— syringomyélique et ankylose spondylo-rhisomélt- 
que (ACHARD et CLERC), 187. 

— type Charcot-Marie (SAINTON), 127. 

Voy. ATROPRHIE MUBCULAIRR. 

Amyotrophies d'origine articulaire, lésions médul- 
laires (HARTMANN), 571. 

— diffuses eonsécutives aux traumatismes légers de 
l'extrémité des membres (BALLET et BERNARD}, 
988. 

— paralytiques de cause articulaire (TASSIQxNT). 1055. 

— scapulo-thoraciques au cours de la tubercalcs 
pulmonaire (CARCASSONNE), 509. 

Voy. ATROPHIE MUSCULAIRE, 

Analgésie chirurgicale par injection de eocaine 
sous l’arachnolde lombaire (TUFFTER) , 248-381. 
Voy. ARACHNOIDE. 

— du cubital dans l’épilepsie (LANXOIS et CABRIER), 
86. 

Anastomose entre deux artères rétiniennes dans 
un oas d’embolie de l'artère centrale de ta r- 
tine (KŒNIGSHŒFFFR), 564. 

Anatomie du système nerveux de l’homme /Van 
GxxvuoHTEN), 215. 

Anémie (Dégénérescence de la substance grise € 
la moelle sacro-lombaire par — ches le chien) 
(ROTHMANN), 910. 

Anémies pernicieuses, symptômes et lésions médual- 
laires (JACOB et MOXTER), 286. 

Anémique (Amblyopie d'origine — rapidement 
guérie par les infections sous-cutanées de car 
dylate de soude (Dx SPÉVILLE), 998. 

AnencéphaHe, hydrocéphalic (Zaprmrt et Hrrscs- 
MANN), 807. 

Anesthéate chirurgicale par l'injection aous-arach- 
ene lombaire de cocaïne (TURFIER), 348 
381. 

— chrurgicale, perte des mouvements des muasciss 
wee (HUGHLINGS JACKBO™ et COLELSS), 
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Anesthésie et hyperesthésie, signes objectifs (BECH- 
TEREW), 479. 
— par la cocaïne injectée sous l'arachnoïde lombaire 


(DoLéRiS et MALARTIC), 1028. Voy. ARACH- 


NOÏDE. 

Anesthésies capsulaires expérimentales (SELLIXR et 
VERGER), 27. 

Anévrysme de l'artère vertébrale gauche (LADAMB 
et v. Monaxow), 560. 

Angine de poitrine (Application de la mécano- 
thérapie à l'hygiène thérapeutique des artério- 
scléreux avec —) (TissreR), 1110. 

— de poitrine (LUQUEL), 1058. 

— (Ses rapports aves le diabète) (BRUNAT),1068. 

Angiome segmentaire (Gasne et GUILLAIN), 841. 

Angiomes caverneur multiples, fbro-endothéliome, 
ostéome et hématomyélie dans un cas d'épilepsie 
secondaire, (OHLMACHER), 881. 

Angionévrose sur le terrain de cachexie palu- 
déenne (KHMELEWSKY), 610. 

Ankylosante (Arthrite — de l'articulation occi- 
pito-vertébrale) (JAKSCH et CHIARI), 882. 
Ankylose articul' ‘re progressive et généralisée 

(M™ KRITCHEVSKY-GOCHBAUM), 671. 

— chronique de la colonne vertébrale (MEYKR), 883. 

— de Ja colonne vertébrale (CANTANI), 199. 

— spondylo-rhizomélique de la région cervico-dorsale 
et des épaules, avec amyotrophie syringomyéli- 
que (ACHARD et CLERC). Voy. SPONDYLOSE, 137. 

Antlinisme, intoxication par les dérivés du bensène 
et du toluène (FRIDLANDER), 1099. 

Anomalie de développement du cerveau (BALINT), 
18. 

— symétrique, héréditaire, des deux mains (KLIPPEL 
et RABAUT), 840. 

Anomalies psycho-sexuelles (SCHRENK-NOTZING), 
5 


Anomie et paranomie. Existence du centre des 
noms dans le lobe temporal (CHARLES K. 
MILs), 10388. 

— sans autre forme d’aphasie (GRARME H, HamM- 
MOND), 1089. 

Anorexie Aystérique (GASNE), 574. 

Anthropométrique, étude des aliénés (Hasxo- 
VEC), 924. 

Aperception (Troubles de 1’ — dans la folie) 
(SLAUGHTER), 942. 

Aphasie, altérations psychiques réelles et appa- 
rentes (BUCCELLI), 601. 

— amnésique (VIRES et SALAGER), 638. 

— amnésique, aphasie de conductibilité (TRÉNEL), 
232. 

— amnésique, parakinésies (DE Buck), 986. 

— amnésique transitoire (GUDDEN), 983. 

— avec cécité verbale chez un gaucher, lésion de 
l'hémisphère droit (KOSTER), 121. 

— chez les enfants et associations d’images verbales 
(BERNHEIM), 501. 

— chez leB enfants comme complication des mala- 
dies infectieuses (TRISGHITTA), 982. 

— examen d'un cas (ROUDNEFF), 601. 

-— (Hémorrhagie sous-durale ayant causé de l'ano- 
mie sans autre forme d' —) (G. H. HAMMOND), 
1089, 

— hystérigue (Mie Grra ARON), 9586. 

— (Monoplégie factale droite sans — d'origine corti- 
cale) (FINGINI), 667. 

— motrices (FRAENKEL et OwUF), 1087. 

— motrice pure avec lésion corticale circonscrite 
(MAGALHARS LEMOS), 744. 

— motrice pure chez un paralytique général (Bal- 
LET), 846. 

— motrice pare sans agraphie (LADAME), 717. 

— motrice pure sans agraphie, aphémie pure (La- 
DAME), 680. 

— motrice transcorticale (PICK), 323. 

— partielle et surdité verbale post-traumatique 
(GRILLOT), 1085. 

— perte totale de la parole spontanée, conservation 
du chant, antopsie (TOUCHE), 261. 

— sensorielle, contribution clinique et anatomo-patho- 
logique (TOUCHE), 414. 

~ transcor cale sensorielle et motrice (LARIONOFF) 
416. 


Aphasies, étude clinique (VAN GERUOHTEX), 981. 

— (Etude sur les par —) (PITRES), 121. 

Aphasique (Sur le symptôme dit bégalement —) 
(PICK), 988. 

— (Sur les rapports de cansalité entre la démence et 
les troubles —) (HEILBRONNER), 414. 

Aphonie Aystérique (Max OPP), 959. 

Aponévrose plantaire (De la rétraction de l’—) 

‘ (BEARD), 1104. 

Apoplexie médullatre (MOURAVIEFF), 476. 

— par ramollissement protubérantiel et paralysie 
générale consécutive (VOLLAND), 944. 

— progressive, oa valeur en tant que syndrome spé- 
cial (Bosc et VEDEL), 78. 

Appendicite et hystérie (DUBOIS), 479. 

— hystérique traitée chirurgicalement (SARDET), 206. 

Apraxie'avec amnésie de nature hystérique) (Jor- 
WROY), 202. 

Arachnoide (Analgésie chirurgicale par l'injection 
de cocaïne sous l’arachnoïde lombaire) (Tur- 

__ FIER), 248. 

— (Anesthésie par la cocalne injectée sous l'— 
lomb.ire) (DOLÉRIS et MALARTIC), 1028. 
Arachnoïdienne (Anesthésie chirurgicale par 
l'injection sous — lombaire de cotaïne) (Tur- 

FIER), 381. 

— (Injections sous —) (BIZZARD), 317. (BRUNO) 381. 

— (Injections sous — de cocaine) (DIEZ), 978. 

— (Les injections sous — et le liquide céphalo- 
rachidien ; recherches expérimentales et clini- 
ques) (SICARD), 466. 

Aran-Duchenne (Traumatisme comme cause 
occasionnelle de l'atropbie musculaire —) 
(M™¢ LISTCHINK), 888. 

Voy. ATROPHIE MUSCULAIRE. 

Arréts multiples de développement (TrREL)), 
1104, 1108. ‘ 

Arsenicale (Paralysie — avec ataxie locomotrice) 
(DoNETTI), 419. 

Artère vertébrale gauche, anévrysme (LADAME et 
V. MoxAKOW), 560. 

Artères nourricières des os, lésions des nerfs dans 
le rachitisme (LOTINE), 26. 

Arthrite déformante de l'enfance (JOHANNESSEN), 
199. 

- déformante de la hanche se rapprochant de la 
spondylose rhizomélique de Marie (HEVEROCA}, 
571. 

— déformante (Rétrécissement des trous de conju- 
gaison des vertèbres dans l’— rhumatismale) 
(FELIX REGNAULT), 1084. 

— tuberculeuse de l'épaule, sclérose en plaques con- 
sécutive (LANNOIS et PAV'OT), 194. 

Arthropathie scapulo-humérale de forme insolite 
paraissant d’origine nerveuse (BARTH et MiI- 
CHAUX), 88. 

— symétrique des coudes consécutive à une fracture 
de la base du crâne (POTEL), 89. 

— syringomyélique (FOLET), 88. 

— tabétique, amélioration par l'aspirine (PÉCHAR- 
MANT et P, MARIE), 1008. 

— trophique du genou consécutive A une fracture 
vertébrale (CHIPAULT), 168. 

Arthropathies récidivantes,amyotrophie générali- 
sée, troubles trophiques multiples, cornes cuta- 
nées, chute d’un ongle d'origine blennorrhagique 
(LAUNOIS), 89. 

— tabétiques (VÉRON), 1096. 

— tabétiques et fractures spontanées du bassin et du 
fémur (FERRAND et PÉCHARMANT), 747. 

— tabétiques et influence des nerfs trophiques sur la 
nutrition (CR&E), 397. 

— tabéliques, radiographie (GIBRRT), 804. 

— labétiques, radiographies (DUPRE et DavAux),616. 

— trophiques consécutives aux affections chirurgicales 
de la moelle (CHIPAULT), 814. 

— trophiques dans les traumatismes médullaires 
(DE&LPRAT), 828. 

Articulaire (Affection — hystérique ohez les 
enfants) (ALEXANDROFP), 44. 

— (Amyotrophic paralytique de cause —) (TAssi- 
GNY), 1055. 

— (Lésions médullaires dans les amyotrophies d'ori- 
gine —) (HARTMANN), 571. . 


D mme ms Tan, eee | 


er ste . 


wah One aha 7 


- 


woe 
oat èrwés :s 


o> pete. 


1174 


Articulaires (Du traitement par l'air chaud des 


affections nerveuses et —) (MoyER), 1162. 

Asile (Calcul du nombre de médecins pour un —) 
(FISCHER), 991. 

Asiles d'aliénés, responsabilité des dirocteurs méde- 
cins (GARNIER), 297. 

— (Le nombre des médecins des’ asiles publics de 
empire allemand) (HoPPrx), 991. 

— (Travail des aliénés dans les —) (STOUPINE), 247. 

— urbains et traitement des aliénés (FISCHER), 516. 

Asphyxie locale, gangrène, sciérodermie (GARRI- 
GUES), 1101. 

— locale et gangrène des extrémités dans les maladies 
infectieuses (CHEVRON), 829. 

Voy. RAYNAUD. 

Aspirine (Un cas d'arthropathiétabétique amélioré 
par l'—) (PÉCHARMANT et P. MaARIE),1008. 

Associations dans les psychoses aiguës par épui- 
sement (VEDRAN), 132. 

— d'idées (Influence de la lecture sur les —) (LAZOURS- 
x1), 501. 

— d'images verbales et aphasie chez les enfants 
(BERNHEIM), 601. 

Astasio-abasie paralytique chez un enfant (AUs- 
SET), 957. 

Asthénopique (Paralysie brusque du muscle 
ciliaire d'origine —) (JACQUEAU), 567. 

Asymétrie sensorielie olfactive (TOULOUSE et 
VASCHIDE), 799. 

Ataxie cérébrale aiguë (Dmx Er), 283. 

— dans le tabes, traitement parla rééducation, cause 
de l’ataxie (PÉTREN), 248. 

— (Elongation permanente de la moelle) (CHIPAULT), 

7380. 


— héréditaire de Friedreich avec autopele (RENNIE) ,82. 
Voy. FRIEDREICH. 

— lomotrice, deux cas intéressants (FULTON), 668. 

— lomotrice (Paralysie arsenicale avec —) (DONETTI), 

419. 
— locomotrice, retard de la perception de la douleur 
(ALUSKENs), 952. 
— lomotrice, valeur étiologique du traumatisme 
(GASPARDI), 562. Voy. TABES. 
— optique et polyopie monoculaire (NOICHEVSK]), 80. 
— (Tumeur dn bulbe ayant débuté par de l'— et 
de l'astéréognose (DERCUM), 949. 
Ataxique (Paraplégie — subaiguëä) (Dana), 749. 
Athétose double héréditaire chronique de l'adulte, 
(BoINET), 687. 
— (Sur certaines formes de contracture dans l'—) 
(Me MOTCHAXE), 808, 
Voy. HÉMIATHÉTOSE. 
Athyroidie congénitale (ASCHOFF), 202. 
Voy. MYXŒDÈME. 

Atrophie cérébelleuse, diplégie cérébrale spasmo- 
dique chez deux frères (BOURNEVILLE et CROU- 
ZON), 767. 

des nerfs optiques, excision du ganglion cervical 
sapérieur du sympathique (BALL), 581, 

du cerveau dans la paralysie générale (BRUNET), 
558. 

et dégénérescence dans le système nerveux(PIICz), 
806. 

musculaire (FURSTNER), 318. 

(GLORIEUX), 32. 

— musculaire (VIARD), 1054. 

— (LANNOIS), 39. 

— (ARADIE et DENOYÉS), 1054. 

— (DURANTE), 1054. 

— (SAINTON), 127. 

— (Tassiaxy), 1055. 

— (HARTMANN), 571. 

(GILLOT), 1055. 

(BALLET ET BERNARD), 983. 

(SANTE DE SANCTIS), 1055. 

musculaire, action du traitement par la mobili- 
sation (DAGRON), 776 

musculaire Charcot-Marie (SAINTON), 127. 

musculaire double scapulo-humérale consécutive 
à uu traumatisine unilateral (GUILLAIN), 129. 

musculaire myopathique à type facio-scapulo- 
huméral (SFILLMANN), 40. 
— musculaire muopathique avec cypho-scoliose (Co- 
CHK, et SCHEKB), 218, 257. 


oe 
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Atrophie muscuiaire myopathique chez un garçon 
de 5 ans, autopsie (BARLOW et BaTres), 40. 
— musculatre progressive, anatomie pathologique 
(GLARNNI), 840. 
— musculaire progressive Aran-Duchenne, traums- 
tisme cause occasionnelle. (M™* LSTCHINE) 735. 
— musculaire progressive chez une fillette (HAUS- 
HALTER), 129. 
musculaire progressive et sclérose latérale amyo- 
trophique, relations (RAYMONDet GUILLAIN),753. 
musculaire progressive familiale (BRUNS), 751. 
musculaire progressive ou syringomyélie (DE BU 
et DE MOOR), 984. 
musculaire spinale progressive chez un enfa 
(CHOPFMANN), 383. 
— musculaire syringomyélique et ankylose spondyle 
rbisomélique (ACHARD et CLERC), 137. 
— musculaire tardive apres la paralysie infantile 
(WEBER), 289. 
— musculaire très étendue avec début aigu et ter 
minaison par accalmie (EVERSMANN), 1153. 
— musculaire type facio-scapulo-huméral (WILLIAM 
SPILLER), 1053. 
— olivo-ponto-cérébelleuse (DEJERINE et THOMAS), 
1094. 
— optique par ostéome du sinus sphénofdal (Vos- 
elus), 661. 
— optique traumatique (A. PÉCHIN), 1075. 
— papillaire avec polype du naso-pharynx (Vossits), 
561. 


— tabétique des nerfs optiques (DE Grosz), 563. 

— tabétique des nerfs optiques, danger du traitement 
spécifique (L. DE WECKER), 82. 

Atrophies localisées du cerveau ; un cas d'écholalie 
(LIEPMANN), 1160, 

— musculaires (Des alternatives voltiennes dans le 
traitement des —) (TRUCHOT), 994. 

— musculaires expérimentales (Levaprri). 282. 

— musculaires progressives d'origine myélopathique 
(ETIENNE), 129. 

Auditifs (Sur les centres — dans l'écorce des 
hémisphères) (BECHTEREW), 117. 

Audition colorée (DAUBRESSE), 599. 

Aura olfactive et aura intellectuelle (Attaques dé 
pilepsie avec — chez un malade qui présents 
les «symptômes d'une importante lésion du lobe 
temporo-sphénoïdal droit) (HUGHLINGS JACKSON 
et PURVES STEWART), 378. 

Automatisme ambulatoire (BREGMAN), 9,41. 

— ambulatoire épileptique (Mac CARTHY), 116. 

— (DONATH), 240 

— des cellules nerveuses (POMPILIAN). 499. 

Auto-microsthésie (MATRICR BLOFH), 777. 

Aveugles (Réfilexe pupillaire dans les représents- 
tions imaginaires chez les —) (PILTZ), 21. 


B 
Babinakt (Le phénomène de --) (GruDICEANDBEA), 


_ eine ae _ oon la fièvre typholde) (Leorow 
Lévi), 1 
Voy. Ratiexwn 
Basedow (Maladies de — échanges nutritifs) 
(SCHIODTE), 609. 
— et dystrophie musculaire chez un enfant ée 
13 ans (FURSTNER), 818. 
et hyatérie, rapports (PADER), 881. 
et myxœdème (O3LER), 610. 
et myxœdème (ULRICH), 956. 
étude comparative des traitements (VIACHAXE} 
336. 
— (Glycosuric dans la maladie de —) (Dréxor), 48L 
— (Hémiplégie transitoire dans un cas de maladie de 
— inutilement traité par l'exothyroperie ls 
résection des sympathiques, la thyroidectom'e) 
(BoIxrT), 41. 
— Hémorrhagies dans la maladie de —) (Pororr' {il 
— (Histoire clinique et anatomie patholog'que d'un 
cas grave de maladie de — avec hemiplégie, 
symptômes bulbaires ct troubles meptaus 
(DINKLER), 1056. 
— isothermie cutanée et cryanesthésie (DE Léox),768. 
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Basedow (Le cardiogramme dans ls maladie de —) 
(Rossr), 673. 

— (Les différents traitements de la maladie de —) 
(LE FILLIATRE), 1109. 

— (Maladie de — héréditaire avec œdème des pau- 
pières et tendance au sommeil) (H. Mrien et 
ALLARD), 255. . 

— (Parésies de la chorée et de la maladie de —) 
(LONDE), 41. ‘ 

— pathologie et thérapeutique (DINKLER), 921. 

— pathogénie et thérapie (DONATH). 580. 

— pathogénie et thérapeutique (MARAGLIANO), 608. 

— résection du sympathique (JOKNEScO), 250. 

— (Sur Ia maladie de —) (LITPMANN et REHN), 880. 

— symptomatologie (Pororr), 1067. 

— (Syndrome de — considéré comme manifestation 
de l’hystérie) (LEONARD N. Rosnmon), 881. 

— traitée sans suocès par la résection du sympatht- 
que, troubles de la pigmentation cutanée, infil- 
tration pachydermique des membres inférieurs 
(ACHARD), 774. 

— traitement {LIBOTTE), 485. 

— traitement (Hascovsgc), 681. 

— traitement chirurgical et traitement électrique 
(Bonakp!), 581. 

— (Traitement dans la maladie de —) (TOHIGE), 49. 

— traitement par la voltalsation stable (REGNIER), 
212, 485. 

— traitement par les injections d'éther todoformé 
dans le parenchyme du corps thyroïde (PITRES), 
212 


— (Troubles trophiques dans la maladie de —)(CoUR- 


MONT), 42. 

Basedowien (Association des syndromes — sclé- 
rodermique et tétanique (DUPRÉ et GUILLAIN), 
921. 

Basedowlenne (Pathogénie —) (GAYME), 609. 
Basedowiens (Adénome kystique du corps thy- 
rolde. symptômes —) (BACALOGLU), 330. 

Basedowifié (Goitre) (MORESTIN), 331. 

Bégaiement aphasique (PICK), 983. 

— en jouant de la trompette (KALMUS), 1167. 

— guéri par la crântectomie temporaire (JONNESCO), 
298 


Béribéri (Bumpy), 330. 

— (Rapports de l'épidémie de Sainte-Gemmes avec la 
pseudo-pellagre de Billod et le —) (MARTIN), 
291. 


Bibliographia medica (POTAIN, RICHET, Bav- 
DOUIN), 399. 

Bibliographique (Répertoire — des revues fran- 
çaises) (JORDELL), 391. 

— (Technique —) (THIL), 679. 

Blennorrhagie compliquée de rhumatisme, de 
troubles nerveux et d’iridocyclite (KUCHAR- 
ZEWSKI), 420. 

— maladies des muscles (EIOHHOKST), 883. 

— (Troubles paralytiques des membres inférieurs) 
(BoUVIER), 290. 

Blennorrhagique (Arthropathies récidivantes, 
amyotrophie généralisée, troubles trophiques 
multiples, cornes cutanées, chute d’un ongle, 
d’origine —) (LANNOIS), 39. 

Blennorrhagiques (Contribution aux psycho- 
pathies —) (CASCELLA), 674. 

Blenno-rhumatisme, forme myélopathique (Li 
MASSET), 809. 

Bleu de méthyléne comme hypnotique (VALLON 
et WARL), 135. 

— dans l'épilepsie (PAOLI GIUAEPPE), 388. 

— passage dans les psychoses (BODONI), 484. 

Borgne (Altérations macroscopiques d'un cerveau 
de —) (ToucHE), 1030. 

Bouffissure de la face (AZOULAY), 813. 

Brightisme (Accidents nerveux au cours du petit 
—) (M. DE FLEURY), 197. 

Bromaline dans l'épilepsie (ROHRMANN), 676. 

Bromipine (ZIMMERMANN), 425. 

— dans le traitement de l'épilepsie (BONONI), 49. 

Bromure de sodium dans le traitement de l'épi- 
lepsie (RIOHET et TOULOUSE), 134. 

Bromures, action sur lu cellule nerveuse (MODICA 
et ALESSI), 466. 

— alcalins dans l’épilepsie (Laborde), 136. 


Brown-Séquard (Syndrome de —) (DEJERINE et 
LORTAT-JACOB), 762. 

— (Syndrome de — consécutif & un traumatisme 
médullaire et suivi de guérison rapide) 
(HUGUIER et BERNARD), 358. 

Bulbaire (Eclampsie, mort par hémorrhagie —) 
(MAYGRIER et CHAVANE), 241. 

Bulbaires (Anatomie pathologique des lésions — 
du tabes) (V. REUSZ), 374. 

Bulbe, abots (DO&GLIOTTI), 186. 

— (Myélinisation dans le —) (Ho8&L), 1140. 

— olfactif, fibres centrifuges (MANOUELIAN), 814. 

— (Tumeur du — ayant débuté par de l’ataxie et de 
l'astéréognose) (DRRCUM), 949. 

— tumeur du plancher du IV* ventricule (SPITZER), 


— (Mapnrssco), 670, 768, 1034. 
— (Tumeurs du — ou sclérose en plaques atypique) 
(RAYMOND), 869. 


G 


Caloarine gauche (Cécité verbale, ramollissement 
de la région —) (BRISSAUD), 757. 

Caloul diliaire trouvé après la mort chez un enfant 
paralytique général (THOMSON et WELSH), 92. 

Canalicules ducytoplasme nerveux et leur rapport 
aves un espace périnfcléaire (DONAGGIO), 861. 

Canaux demi-circulatres et coordination des mou- 
vements chez les oiseaux (LAUDENBACR), 74. 

Cancer du sein, généralisation au squelette, cancer 
de la colonne vertébrale, paraplégie (TOUCHE), 


1034. 

— pylorique (Tétanie provoquée par un —) (FŒR- 
NELL), 289. 

— thyroidien, étiologie et physiologie pathologique 
(CARREL), 1109. 


Capsulaire (Hémianesthésie dite — et hémianes- 
thésie par lésion corticale) (DEJERINE), 28. 
Capsulaires (Ancsthésies — expérimentales) (SEL- 

LIER et VERGER), 27. Voy. HEMIANESTHESIE, 

Capsule interne, localisations (BERGER), 1141. 

Capsules surrénales (Troubles nerveux et tremble- 
ments chez un addisonnien à la suite d'injec- 
tions de — de veau) (BoINET), 290. 

Caractères dans l’hérédité (Le DANTEC), 598. 

Carie vertébrale, compression de la moelle 
(FICKLER), 946. 

Voy. MosLLe, Porr. 

Catalepto-catatonie au cours de la fièvre typhoïde 
urour), 970. 

Cataracte /amiliale congénitale : influence de la 
consanguinité et de l’hérédité névropathique 
(PIsENT!), 916. 

Catatonie au cours de la fièvre typholde (DUFOUR) 


70. 

— (La —) (TscHrscH), 1159. 

Catatoniques (Psychoses à début aigu et états —) 
(MEYER), 295. 

Cécité congénitale des couleurs (UHTHOFF), 181. 

— (Kinia), 182. 

— corticale (GAUPP), 836. 

— corticale, avec conservation et avec perte de la 
faculté de se diriger (TOUCHE), 847. 

— corticale, conscience de la maladie (ANTON), 284. 

— corticale, et ataxie cérébellense (TOUCHE), 1088. 

— corticale. Hallucinations de la vue. Perte de la 
mémoire topographique (TOUCHE), 1088. 

— et rayons X (FOVEAU DE COURMELLES), 119. 

— et surdité verbales. Autopsie (SÉRIEUX et FARNA- 
RIER), 152. 

— psychique (NODET), 283. 

— verbale chez un gaucher, lésion de l'hémisphère 
droit (KôsTER), 191. 

— verbale sans aphasie ni agraphie ; ramollissement 
dans la région calcarine gauche ; dégénéres- 
cence du tapetum et du splenum gauches et du 
tapetum droit (BRISSAUD), 757. 

Cellulaires (Développement des éléments — dans 
l'écorce cérébrale de l'homme) (BECHTEREW), 

78. 
Celluie de l'écorce, histogendse (STEWART Paton), 
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Cellule des ganglions spinaux (La micropho- 
tographie appliquée à l'étude de la structure 
de la —) (MARTINOTTI et TIRELLI), 275, 317. 

— ganglionnaire, pathologie (JULIUSBURGER et 
MEYER), &65. 

— nerveuse, action des iodures et des bromures 
(MoDICA et ALESSI), 466, 

— meroeuse, anatomie pathologique (SOUKHANOFF), 

5. 

— nerveuse corticale dans la fatigue” (GUERRINI), 
466. 

— nerveuse dans l'empoisonnement par l'aluminium 
(ZoNDER), 76. 

— nerveuse dans l'empoisonnement par le bromure, 
la caféine, l'urée (PORTIOLI), 120. 

— nerréuse dans la confusion mentale (BISCHOFF), 
470. 

— nerveuse dans la mort par le froid (DOMENICO 
DELLA ROVERE), 1083. ' 

— nerve ise dans les paralysies saturnines (RYBAKOFF), 
25. 

— nerreuse et neurone (MAURICE FAURE), 78. 

— nerveuse, état variqueux des dendrites corticales 
(£ 1C XHANOFP), 1147. 

— nerveuse, évolution et involution (MARINEsco), 
597. 

— nerveuse, fine structure (MODENA), 860. 

— nerveuse, histogenèse (OLMER), 274. 

— nerveuse (La — représente-t-elle une unité 
embryologique ?) (FR:GxITL), 118. 

— nerveuse (la section des nerfs moteurs spinaux 
dét-rmine-t-elle de la chromolyse (DE Buck et 
VA:DERLINDEN), 465. 

— nerveuse (La substance chromophile pendant le 
cours du développement de la —) (VAN BIRa- 
VLIET), 861. 

— nerveuse, les canalicules du cytoplasme nerveux 
et leur rapport avec un espace périnucléaire 
(DoxAGalo), 861, 

— nerveuse, neuronophagie (DE BUCK et DE Mook), 
1083. 

— nerrverse normale et pathologique (HERMANN), 
1024, 

— nerveuse, nouveau détail de structure du proto- 
plasme (NÉL1s), 407. 

— nerveuse, nucléoprotéide (LEVENNE), 555. 

— nerveuse, pathologie (JULIUSBURGER et MeéyYER), 
865. 

— nerteuse, réparation après le jeûne (PELLIZZI), 
465. 

— nerveuse, structure (BIANXCHINI), 499. 

— nerveuse, tne nouvelle méthode de coloration 
(KRONTHAL), 119. 

— nerveuse, zone périnucléaire (COLUCCI), 1034. 

Cellules cérébrales, action de l'éther (Ml STxrA- 
NOWS8KA), 862. 

— corticales, modifications sous l'influence de l'into- 
xication par l'oxyde de carbone (SPIRTOFF), 
820. 

— de l'écorce cérébrale (BERGER), 1189. 

— de l’écorce dans la folie hallucinatoire aigud 
(HERVXR), 119. 

— de l'écoree dans les affections mentales dites fonc- 
tionnelles (Nr68L), 188. 

— de l'écorce, développement (BECHTEREW), 178. 

— de l'écorce, résistance à ia putréfaction (URBANO 
A LESS1), 28. 

— de la moelle de l’homme, développement (COLUOCI 
et PICCININO), 1023. 

— de la racine cérébrale du trijumeau, structure nor 
male et pathologique (8c&UZo KURE), 797. 

— des cerveaux de souris endormies par la fatigue 
(Me STEFANOWBKA), 1086. 

— des ganglions spinaux dans le tabes (MARINESCO), 
1125. 

— et fibres de la moelle, dégénérescence dans la para- 
lysie générale (WYRUBOFF), 966. 

— ganglionnaires (Le réseau nerveux dans ses 
rapports avec les — des centres nerveux) 
(AUERBACH), 1143. — 

— ganglionnaires (Toutes les — sont-elles en rapport 
direct avec les vaisseaux sanguins ?) (ADAM- 
KIEWICZ), 904. 

— nerveuses, automatisme (POMPILIAN), 499. 


Cellules nerveuses chez les délirants alcooliques 
(BONHG@FFER), 868. 

— nerveuses corticales, lésions fines (MARIXESCO)S3S. 

— nerveuses dans l’empoisonnement par le ourare 
(S. AMENI), 1035. 

— nerveuses dans l’empoisonnement par le salicylate 
de soude (PAOLI), 600. 

— nerveuses dans l'intoxication chronique par te 
sulfure de carbone (KGeTER), 606. 

— nerveuses dans la démence secondaire (Mast- 
CHENKO), 76. 

— nerveuses dans le délire aigu (CRISAPULLI), 503. 

— nerveuses dans un empoisonnement par le poisson 
(TCHERNICHEFF), 26. 

— nerreusesde l’enfant, vulnérabilité (ZAPPERT), 830, 

— nerveuses de la moelle, altérations consécutives 3 
la décompression rapide (CURCIO), 120. 

— nerveuses des ganglions spinaux (MARTINOTTI et 
TIRELLI), 817. 

— nerveuses des mammiferes hibernants (BARONCINI 
et BERETTA), 880. 

— nerveuses, ectopie du noyau (Sano), 1083. 

— nerveuses (L'apparition du centrosome dans les — 
au cours de l'infection rabique) (NELIS), 876. 

_— nerceuses, lésions dans la pellagre (MARINESD), 
283. 

— nerveuses, pathologie, influence de Ia fièvre 
(MEYER), 873. 

— nerveuses pathologiques, modifications par is 
putréfaction (CoMPARINI BARDZKY), 600. 

— nerreuses, sénilité et mort (MARINESCO), 798. 

— nerveuses (Sur quelques rapports entre les lésions 
des — et l'état de la névroglie dans diverses 
psychoses) (Nissi), 908. 

— névrogliques (Imprégnation isolée des — par la 
méthode de Golgi Ramon y Cajal) (SOUKANOF?), 
978. 

Cellulite orbifaire consécutive à ra emprème 
etbmoïdo-frontal, mort rapide par méningite 
suppr-ée (COLLIN et EYMER!), 872. 

Cénesthésie cérébrale, rapports avec l’amnésie hys- 
térique (COMAR), 548. 

Centre auditif du langage comme organe d'arrêt du 
mécanisme du langage (A. PICK), 688, 717. 

— cortical de la scusibilité hydrique (PELI), 865. 

— corlical de la vision (CRISPOLTI), 1034. 

— cor:ical déterminant le rétrécissement controlatéral 
de la pupille (PILTZ), 179. 

— d'innervation corticale oculo-motrice (J. Roux}, 
73. 

— des noms dans le lobe temporal, anomie et para- 
nomie (CHARLES K. MILs), 1038. 

Centres auditifs dana l'écorce (BECHTEREW), 117. 

— cérébraux de la sécrétion salivaire (BAR), 46%. 

— de projection et d'association du cervesu humain 
(FLECHSIQ), 684. 

— (HITZIG), 687. 

— (V. MonAKOW), 688. 

— (HITZIG, von Monakow), 721. 

— (0. Voat), 721, 

— moteurs de l'écorce cérébrale de l'homme (BECH- 
TEREW), 178. 

— nerveux, anatomie clinique (GRASSET), 426. 

— nerveux (Le réseau nerveux terminal dans ses 
rapports avec lescellules ganglionnaires des —) 
(AUERBACH), 1145. 

— nerveur, lésions dans la pellagre (ALARIK=ÆC0), 
282. 

— nerveux spinaux (Travail des —) (Mile Jorxyxo), 
598. 

— pour le rétrécissement des pupilles et pour l'ac- 
commodation dans l'écorce cérébrale (Back 
TEREW), 941. 

— psycho-moteurs, influence des rayons de Rüntgen 
sur leur excitabilité (POUSS&P), 316. 

— pupillo-consricteurs etaccommodateurs de l’écoret 
céréhrale (BECHTEREW), 1024. 

Centrosome (L'apparition du — dans les cellules 
nerveuses au cours de l'infection rabique) 
QNELIs), 876. 

Céphalée neurasthéntque, sa cause (LUBRTZKI), 243. 

Céphalo-rachidion (Kyste hydatique du lobe 
frontal, grande perte de liquide —) (ESTEVES), 
184. 
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Céphalo-rachidien (L'examen .bactériologique 
dufliquide — extrait par ponction lombaire) 
(DONZELLO), 1080. 

— (La quantité d'azote contenue dans le liquide —) 
(ComBA), 275. 

— (Les injections sous-arachnoïdiennes et le liquide 
—) (SICARD), 466. 

— (Sur la nature de la substance réductrice contenue 
dans le Hquide —) (ComsBa), 117. 

Voy. ARACHNOÏDE, ARACHNOÏDIENNE. 

Cérébelleuse (Atrophie —. diplégie cérébrale 
spasmodique infantile chez deux frères (BOURe 
NEVILLE et CROUZON), 767. 

— (Cécité corticaleet ataxie —) (TOUCHE), 1088, 

— (Connexions des nerfs crâniens sensoriels avec le 
cervelet ; vole — directe) (EDINGER), 179. 

— (Expériences sur l'excitation de l'éooro —) 
(PRoBsT), 1141. 

_ (L’atrophie olivo-ponto —) (DÉJERINE et THOMAS), 


— (Batérose en plaques —, chorés —) (TOUCHE), 


Oérébelleuses (De l'engagement des amygdales — 
dans le trou occipital dans les cas ot la pression 
intra-cranienne se trouve augmentée) (MARIE), 


252. 
Cérébelloux (Abcès —) (MARION et SCHWARTZ), 


— (Aboës — d’origine otitique et myxosarocome consé- 
cutif) (PERRERI), 559. 

Cérébral (Géographie psychologique du manteau 
— et la doctrine de Flechsig), 1079. 

— (État d'inconscience avec amnésie après un léger 
ébranlement —) (KLINK), 1160. 

— (Dysarthrie et retard de la parole consécutifs à 
une affection — de l'enfance) (PARKES), 79. 

Cérébrale (La congestion — devant l’Académie de 
médecine en 1861) (P. Mante), 413. 

— Lésion par — contre-coup) (DE BUCH et VANDER- 
LINDEN), 944. 

Cérébrales (Injections intra—) (Bizzarp), 817. 

Cérébro-spinal (Les variations de pression du 
liquide — dans les attaques convulsives), 

AWBRBATZKI et ARNDT), 508. 

Cérébro-spinaux (Affection familiale à symp- 
tômes —) (Mlle PEskER),848. 918, 

Cerveau (Absence des hémisphères et asymétrie 
des autres parties du — sans défaut de déve- 
1pppement du crâne. Aplasie des capsules sur- 
rénales) (ILBERG), 947. 

— (Action des courants galvaniques sur le —) 
(FRAXÇOrs FRANK), 316, 

— anomalie de développement (BALINT), 318. 

— (Atrophie du — dans la paralysie générale 
(BRUNET), 558. 

— atrophies localisces ; un cas d’écholalie (LIEPMANN), 
1150. 

— (Chirurgie du— et localisation cérébrale) (Mann), 
800. 

— comprimé par une tumeur du crâne, crises épilep- 
tiformes (MoRESTIN), 189. 

— (Corps calleux dans les grosses lésions du —) 
(KATTWINKEL), 757, 

— (Couronne rayonnante du — frontal du singe) 
(RUTISHAUER), 796. 

— cysticerques (ROTH et IVANOFF, MARTINOTTI et 
TIRELLI, HENSEN), 411, 413. 

— d'un épileptique (Recherches thermo-électriques 
sur le —) (Mraro), 612. 

— de borgne, altérations macroscopiques (TOCHE), 
1080. 

— duplicité du sillon de Rolando (TRIOOMI), 469. 

— durcissemeut des grandes coupes (SIEMERLING), 


502. 
— et moelle, voies motrices (LINDON MELLUS), 408. 
— états lacunaires (P. MARIR), 783. 
— (Injections de polsons dans le —) (BRUNO), 381. 
— Instituts pour l'anatomie du —) (0. Voor), 733. 
— (Kyste parasitaire du —) (CLAISSE). 1080. 
— (RICHE et DE GOTHABD), 1081. 
— lésions consécutives à une commotion cérébrale 
(Hausen), 412. 
— (Myélinisation dans le —) (HÜGEL), 1140. 
— myélfnisation des hémisphères (M™°* Var) ,558. 


Cerveau nécroses multiples (Kazosxy), 188. 

— (Nouveau procédé pour les lésions expérimentales 
du —) (Corona), 1027. 

— nucléoprotéide (LEVENNE), 565. 

— procédés pour colorer les grandes coupes 
(ScHRœDER), 731. 

— pseudo-kystique (BOURNEVILLE et OBERTHUR), 
766. 

— (Rapports entre l'écorce du — et les racines pos- 
térieurcs de la moelle quant à la régulation des 
mouvements (JACOB et BICK&L), 747. 

— (Sur un moyen pour étudier les variations du —) 
(BrANCHI1), 778. | 

— tumeur kystique (TOUCHE), 1080. 

Cerveaux de souris endormies par la fatigue (Müe 
STEFANOWBKA), 1086. . 

Cervelet (Abeès du cerveau ot du —).(BIMLER),98. 

— (Aboès du —) (HASKOVEC), 558. 

— (Abcès du —) (DIEULAFOY), 945. 

— (Connexions des nerfs crântens sensoriels et du—), 
(EDINGER), 179. 

— Deux cas de ramoliissement du —, pseudo-sclé- 
rose en plaques cérébelleuses, chorée cérébel- 
leuse) (TOUCHE), 149. 

— fonctions (BECHTEREW), 30. 

— (Fonctions du —) (GATTA), 1079. 

— (Influence de la vue sur le rétablissement de la 
marche chez les animaux à qui l'on a extirpé, 
le —) (RoncaALI), 180. ; 

— (Les altérations fines de l'écorce cérébrale consé- 
catives aux mutilations du —) (CRISTIANI), 


820. 

— (Localisation et symptômes des lésions du — 
considérés par rapport aux connexions anato- 
miques de cette organe) (BRUCE), 117. 

— (Méningite chronique chez un sujet ayant depuis 
80 ans une tumeur du —) (JorrRoy et Gom- 
BAULT), 772. 

— (Ramollissement des lobes droit et moyen du — 
avec destruction des noyaux centraux de ces 
lobes) (SWITALSKI), 728. 

— ses fonctions (PINELES), 831. 

— structure et myélinisation (SANCTE de SANCTIS) 
660. 

— tumeur (LIBERTON), 381. 

— tumeur (BRUNS), 470. 

Charcot-Marie (Amyotrophie type —) (SAINTON), 


Chiasma (Lésions du — optique avec l’histoire cli- 
nique de trois cas) (GRILLOT), 1085. 

Chiromégalée dans une forme fruste de maladie 
de Morvan (GRAZIANI), 200. 

Chirurgie cérébrale (GRArFr), 218. 

— cérébrale (SOMMER), 98. 

— chez les aliénés (BRIAND), 98. 

— (BERGER), 98. 

— du cerveau et localisation cérébrale (MANN), 800. 

— du système nerveux en Espagne avaut l’époque 
actuelle (ACEVEDO), 1062. ‘ 

— testiculaire : névraigie du cordon traitée aveo 
succès par la résection de ses nerfs. Epilepsie 
avec accès au niveau d'un névrome du cordon, 
ablation (CHIPAULT), 437. 

Chloral, action sur les animaux tétaniques 
(ROGER), 376. 

-— (Troubles nerveux dus à l'usage prolongé du — 
delirium tremens chloralique) (CALANDRAUD) 
381. 

Choline et neurine, action physiologique (Morr et 
HALLIBURTON), 21. 

Chorée (RurrFini), 815. 

— aigué grave (BROCHU), 815. 

— aiguë rhumatismale avec trouble mental aigu 
rhumatismal (JASTROWTrZ), 421. 

— cérébelleuse (TOUCHE), 149. 

— chronique héréditaire d'Huntington ; examen his- 
tologique (KÉRAVAL et RAVIART), 1150. 

— chronique progressive, troubles psychiques (KATT- 
WINKEL), 428. 

— de Sydenham, rapports avec le rhumatisme, la 
puberté et la chorée dite des femmes enoeintes 
(QILLBS DE LA TOURETTE), 531, 542. 

— de Syndenham, réfiectivité tendineuse (O5D0), 739. 

— dégénérative troubles payohiques (LADAMS), 239. 
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Chorée des femmes enceintes (GILLES DB La Tou- 
RETTE!, 371, 521, 5432. 

— ct pellagre (MARIANI), 422. 

— ct son traitement (SCHAIXEWITSH), 421. 

— (Hémi — organique) (ToucH«), 415. 

Voy. HÉMIOHORÉE. 

— (Hémi — paralytique) (BOINET), 415. 

— héréditaire, troubles mentaux (LADAME), 922, 923. 

— parésies (LONDE), 41. 

— rhumalismalier, rapports avec 
(MIBCOLI), 292. 

— traitement (BECHTEKEW), 516. 

Chorées et polycionies (MuRRI), 242. 

Choréiques (Observations sur la nature des mou- 
vements —) (JASTROWITZ), 421. 

Chromolyse (La vect:on des nerfs moteurs spinaux 
détermine-t-elle de la — ?) (bg BucH et Van- 
DERLINDEN), 465. 

Chromophile (Substance — pendant le cours du 
développement de la cellule nerveuse) (VAN 
BI£RVLIET). 861. 

Voy. CELLULE. 

Chylurie (Léthargie cataleptiforme avec simula- 
tion de —) (ROTHMANN et NaTBANSON), 333. 

Ciliaire (Paralysie brusque du muscle — d'origine 
asthénopique) (JACQUEAU), 567. 

— (Spasmes toniques dumuscle —) (LAGRANGE),180. 

Ciroulation cérébrale (Altérations de la — pen- 
dant le sommeil provoqué par la, morphine ou 
le chloral (LEWTCHENKO), 965. 

Circulatoires (Des troubles — encéphaliques asso- 
ciés aux phénomènes convulsifs) (Dior), 904. 

Classification des états psychopathiques (ANGIO- 
LELLA), 48, 

— des maladies mentales (VEDRANT). 96. 

— des maladies mentales (TOULOUSE), 842. 

— (SÉRIEUX), 843. 

Claudication intermitiente (GRASSMANN), 477. 

Clicouchestvo, cris obsédants comme signe d’hys- 
térie (BECHTEREW), 959. 

Clinique des maladies du système nerveux (Rar- 
MOND), 678 

— des maladies mentales et nerveuses de 8'-Péters 
bourg (BECHTEREW), 965. 

— (TOPosKOFF), 968. 

Cocaine (Anesthésie par la — injecté sous 
l'aracbnoïde lombaire) (DOLÉRIS et MALARTIC), 
1038. 

— (Injections sous-arachnoldiennes de —) (Die), 
978. 

Voy. ARACHNOÏDE. 

Coccygodinie (CrPRIAN1), 382. 

Cœnesthésie cérébrale et mémoire (BOLLIER), 278. 

Cœur (Troubles de l’innervation du —, pouls lent 
permanent) (DIEULAPOY), 84. 

Colt (Mort rapide par hémorrhagie cérébrale après 
le —) (QUMPRETT), 379. 

Colère chez les aliénés (FANIER), 387. 

Commotion cérébrale et spinale (Etudes expéri- 
meatales sur la'pathogénie de la —) (CaVIccHIA, 
et Rosa), 322. 

— cérébrale, lésions du cerveau (HAUSER), 413. 

— cérébrale, théorie nouvelle (RONCALI), 1037. 

Commotions, lésions du système uerveux 
(KAZOWZKI), 187. 

Compressibilité de l'encéphale (RONCALI , 374. 

Compression de la moelle dans la carie verté 
brale (FICKLEI), 946. 

Voy. MOELLE. 

— médullaire de longue durée par tumeur de la 
dure-mère spinale (SCHULTZK), 194. 

— médullaire par tumeur des méninges rachidicunes 
(TOUCHE), 998. 

— (Myclite par — guérie) (GOLDSCHEIDUER), 194. 

— osseuse dans la paraplegic du mal de Pott (Gui- 
BAL), 1044. 

— FICKLKR, 946. 

Cône (Eématomyélie de la base du terminal) 
(LAIGNEL-LAVASTINE, 1117. 

Confusion mentale aiguë grave, anatomie patho- 
logique (BISCHOFF), 470. 

— mentale post-opératoire (FENAYROT), 209. 

Congénitale (Affcction spasmodique — et fami- 
liale) (Me PEskEB), 343, 913. 


le rhumatisme 
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Congénitales (Affections — dua système nerveut) 
FURSTKER), 318. 

Congestion œrérale devant l’Acadénie de mé 
cine en 1861 (P. MARIE), 413. 

Congrès, Section de neurologie, 712. 

Conscience de la maladie dans les cas de ogcité et 
de surdité corticale (ANTON), 234. 

— (La perte de la mémoire et la perte de la —) 
(Duaas), 283. 

Contractures dans l’athétose (MT MOTcHAxE) SG 

— et spasmes associés dans les paralysies périphx- 
riques du nerf facial (GHILABDCCCc1), 1048 

— (Vraies et fausses —) (RAYMOND), 36. 

Contusion de la moelle (TOUCHE), 1044. 

Convergence (Irritabilité exagérée de la — et rile 
de la divergence) (RE&EDDINGIUS), 191. 

Convuilsifs (Des troubles circulatoires encéphs- 
Tiqnes associés aux phénomènes —) (Dis), 


— Phénomènes — de nature particulftre, tétanie) 
(WESTPHAL), 923. 

Convulsions consécutives aux traumatiames (MARs- 
GLIANO), 962. 

— dans l'enfance (Gossacs et CourTs), 88 

— dans l'expérimentation animale 1J0FrFR0Y), 161. 

— et paralysies hystériques des muscles oculsires 
(Wiss), 1158, 

— hystériques et épileptiques dans les membres 
paralysés et non paralysés d'enfants iijots 
(Kæx16), 816. 

— post-iraumatiques, épilepsle essentielle, crâniec- 
tomie (MIRALLIÉ), 989. 

Convulsive (De l'aptitude —) (Jorrroy), 511. 

Convulsives (Sur les variations de pression du 
liquide cérébro-spinal dans les attaques —) 
(NAWRATEKI et ARNDT), 508. 

Coordination (Relation entre le développement 
des canaux demi-circulaires et la — des mou 
vements chez les oiseaux) (LAUDENRACA), 74. 

Copiopie Aystérique ou symptomatique (KaxiIGs 
HrFER), 959. 

Cordes vocales (Crampe expiratoire fonctionnelle 
des —) (UCHERMANN), 344. 

Cordon anféro-laléral, un groupe de fibres centzi- 
pètes (WALLENBERG), 180. 

Cordons postérieurs de la moelle, fibres endogènes 
(NAG2OTTE et ETTLINGER), 371. 

— postérieurs de la moelle (HAMILTON WRIGHT), 19. 

— postérieurs, à ce dans un traumatisme 
encéphalique (BIKELES), 192. 

— postéricurs de la moelle, fonctions (Muszme et 
WIENER), 315. 

— postérieurs, fibres à trajet descendant (DÉJERIXE 
et THÉOAR!I), 19, 

— postérieurs de la moelle, lésions non tabétiques 
(Broce), 691. 

— (Dana), 698. 

— (HOMEN), 694, 930. 

— postérieurs de la moelle. lésions non tabétiques 
(DANA, HOMEN, Bruce), 749. 

— postérieurs (Noyaux des — chez les mammiftres) 
(BISCHOFF), 830. 

— postérieurs (Sur le trajet des fibres de quelques 
racines lombaires et sacrées dans les —) 
(S-nArræR), 797. 

—_ postérieurs et latéraur, lésion combinée (BRcxs}, 
476. 

Cornes antérieures (Syndrome de Landry par lésion 
exclusive des —) (COTRMOXT et Bonnni, 83. 

Coronaires (Lésions des — et la mort subite) 
(LUQUEL), 1058. 

Corps calleux (Balle dans le —, état de mal épi- 
leptique et hémiplégie tardive) (CHIPAULT), 560 

— dans les grosses lésions du cerveau (KaTrwik- 
KKL), 767, 

— intéressé par myxo-sarcome des lobes frontaux 

(LANTZENBERG), 184. 

— tumeur (TOUCHE), 55. 

Corps pituitaire (Tumeur du — sans acromdgalic 
et avec arrêt de développement des organes 
génitaux) (BABINSKI), 531. 

Voy. PITUITAIRE. 

Corps trapézolde, effets de la section chez le chat 

(TSCHERMAXK), 23. 
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Corticale (Cécité —) (GaupPp), 836. 
Voy. CÉCITÉ. 
Corticales (Lésions fines des cellules — (MARI« 
NESCO), 838. 
— (Sur l'état variqueux des dendrites —) (SoUKHA= 
NOPF), 1147. Voy. CELLULE NERVEUSE. 
Couche optique (Diagnostic des tubercules de la 
— (LIncEt), 471. 
— (Hémichorée par hémorrhagie dans la —) BECH- 
TEREW et OSTANKOFF), 280. 
Couleurs (Cécité congénitale des —)(UTHorF), 181 
— (KGNIQ), 183. 
Courants de haute fréquence, applications médi- 
vales (BOSQUAIN), 884. 
— galvaniques, action sur le cerveau (FRANÇOIS 
FRANCK), 316. 
Couronne rayonnante du cerveau frontal du singe 
(RUTISHAUER), 796. 
Crampe expiratoire fonotionnelle des cordes vocales 
(UCHERMANN), 244. 
Crane (Ancienne fracture du — et méningite tue 
berculeuse) (HAUSHALTER), 85. 
— (Arthropathie symétrique des coudes consécutive 
à une fracture de la base du —) (POTEL), 89. 
— (Fracture de la base du —) (Luys et LEO), 1084. 
— (Fracture de la base du —, hémorrhagie extra- 
dure-mérienne et ple-mérienne) (Le Fur), 187. 
— (Influence du traumatisme du — sur la produc- 
tion des maladies infectieuses de l’encéphale) 
(EHRNROOTH), 748, 792. 
— morphologie, variations morphologlques sans cor- 
ations fonctionnelles (GIUFFRIDA-RUGGERI), 
600. 
— (Nécrose partielle des os de la base du —) (Gut- 
BAL), 1038. 
— (Recherche de projectiles dans le — par l’appareil 
de Contremoulins (TuFFIER), 213. 
CrAniectomie dans la microcéphalie (PILCZ), 806. 
— pour épilepsie (MIRALLIÉ), 989. 
Crânienne (Tumeurs malignes de la voûte —) 
(LAZARD), 992. 
— (Pathogénie de la stase papillaire dans les affec- 
tions intra —) (DuPUY-DUTEMPsS), 1098. 
Crâniens (Sur la signification des nerfs —) (GaAs- 
KELL), 227. 
Crâniotabes, pathogénie (FÉLIX REGNAULT), 1033. 
Crémaster, mouvements volontaires (FÉRÉ), 372. 
Crétinisme, cause (ALLARA), 884. 
Criminel (Le soldat —) (CopsLupri), 516. 
Criminelle (Aliénée —) (ScHOL), 387. 
Criminelles (L’épilepsie dans .les affaires —) (Lo- 
PEZ), 881. 
Criminels aliénés (F. DEL GRECO), 888. 
— aliénés (L'instinct sexuel chez les —) (F. DEL 
GRECO), 94. 
— (D'une classe de délinquants irresponsables inter- 
médiaires aux alinés et aux —) (PETIT), 845. 
— russes, physionom'e (ORCHANSKY), 95. 
Cris obsédants comme signe d'hystérie (BECHTEREW), 
959. 
Crises gastriques du tabes, deux formes anormales 
(TOUCHE), 951. 
— hépatiques dans le tabes (KRAUSS), 475. 
Cryanesthésie dans le goitre exophtalmiq ue (os 
LEON), 765. 
Cryoscopie des urines de la polyurie nervense 
(SouquEs et BALTHAZARD), 768. 
Cubital (Analgésie du — dans Vépilepsie) (Lax- 
NOIS et CARRIER), 86 
— (Signe du — chez les aliénés) (Fink, LAUTIER, 
DAUZATS), 277. 
Cubitale (Névrite — professionnelle chez un bou- 
langer) (HUET et GUILLAIN), 258, 266. 
Cuneus (Ramollissement du — et hémianopsie) 
(MARIE ct CROUZON), 63. 
Curare (Lésions du système nerveux dans l’empoi- 
sonnement par le —) (SFAMEXI), 1035. 
Cyanopsie (PERGENS), 82. 
Cylindraxe (L'excitabilité du nerf, sa conductibi-~ 
lité et la structure du —) (Weiss), 1079. 
— pendant la dégénérescence des nerfs sectionnés 
(WEts8), 1082. 
Cypho-scoliose daus la myopathie (Cocxez et 
SCHERB), 218, 257. 


Cysticercus (Epilepsie partielle causée par nn —) 
(MAYDL), 557. 

Cysticerques cérébraux (LEVI et LEMAIRE), 639. 

— de l’encéphale (VicToR CLAISSE), 1030. 

— (Ricxe et DE GoTHARD), 1031. 

— du cervean (ROTH et IVANOFF), 411. 

— du cerveau (MARTINOTTI et TIRELLI), 411. 

— du quatrième ventricule (HENSEN), 412. 

— (APERT et GANDT), 870. 


D 


Darwinisme (Question du — dans ses rapports 
avec la pathologie) (TUTISCHKINE), 776. 
Débilité mentale avec dépravation morale (B1s- 
CHOFF), 47. 
Décollement de la rétine (DEUTSCHMANN), 579. 
Décollements réfiniens, traitement (Dor), 579. 
Dégénération dans le système nerveux (PILC2), 
— (Le cylindraxe pendant la — des nerfs sectionnés) 
(WEI188), 1082. 
— (Modification à Ja méthode de March! pour colorer 
les fibres en —) (LANGLEY et ANDERSON), 275. 
Dégénérations secondaires consécutives aux lésions 
de la région inférieure dela moelle (ZINGERLE), 
834. 
— trouvées dans un cas de myélite aiguë (BIKELES) 
1148 
Dégénératives (Formes — de l'oreille) (WARDA), 
2 


Dégénérés (Le dressage des jeunes —) (THULIÉ), 
15. 


— obsessions et impulsions à l’homicide et au suicide 
(CARRIER), 296. 

— pseudologia phantastica (REDLICH), 488. 

— sensibilité spéciale (BABAREFF et NILSEN), 981. 

Dégénérescence combinée subaiguë (Dana), 749. 

— de la substance grise de la moelle sacro-lombaire 
par anémie chez le chien (ROTHMANN), 910. 

— des cordons postérieurs dans une forme insolite 
de traumatisme encéphalique (BIKELES), 192. 

— (Des relations de la paralysie générale avec la 
—) (Prcz), 1158. 

— des vaisseaux par lésion du sympathique 
(LAPINSKY), 910. 

— du cordon antéroslatéral de la moelle consécutive 
à une hémorrhagie bulbaire (TOUCHE), 1032. 

— ef démence paralytique (NACKE), 294. 

— et hystérie (PITRE .LEGRY), 881. 

— et prostitution (LAURENT), 347. 

— l'amour du métal (FÉRÉ), 858. 

— mentale et acromégalie (FARNARIER), 126. 

— (Réaction de — expérimentale due à des injections 
de strophantine (CLUZET), 868. 

— (Stigmates physiques de — ehez les paralytiques 
généraux) (ROQUES DE FURSA0), 88. 

Dégénérescences combinées et lésions cavitaires 
de la moelle (HENNEBERG), 374. 

— secondaires dans un cas de ramollissement 
cérébral étendu (TOUCHE), 3. 

— spinales descendantes (Ki IPPEL et FERNIQUR), 24. 

— spinales descendantes consécutives à une lésion 
hémisphérique (FERNIQUE), 379. 

Délinquants irresponsables (D'une classe de — 
intermédiaires aux aliénés et aux criminels), 
(PETIT), 845. 

Délirante (Manie — aiguë) (MANN), 1059. 

Délirants alcooliques, recherches anatomo-patholo- 
giques (BONHŒFFER), 867. 

Délire aigu (DOBROTVORSKI), 207. 


| — aigu, origine infectieuse (BLANCHI et PICCININO), 


76. 


| — pathogenèse (URBANO ALEFSI), 76. 


— aigu, pathogénie (CENI), 881. 


| — aigu, recherches histologiques (CRISAFULLI), 508. 
' — alcoolique d'origine thérapeutique (TCULOUSB), 


180. 


| conteur à l'opération de la cataracte (GUENDE), 


— dans la fièvre typholde (LOURDIN), 290. 

— dans les infections aiguës (KLIPrEL et LOPEZ), 
673. 

— dans leg maladies aiguës (DESVAUX), 207. 
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Délire de a ysie générale, pathogénie (La- 
LANDE 9 L 1 

— de réve dans les infections aiguës (Lorzs rx RUE), 
1060. 

— (Kuppu. et TRuTAUNAY, 1060). 

— À riaque à forme évolutive (CAsTIx), 963. 

— salicylique dans le rhumatisme articulaire aigu 
(Marat), 613. 

Délires (De l’évolution des — par rapport sax 
affaiblissements ues secondaires) (Dz 
Sancris et Vespa), 182. 

— post res en ophtalmologie (FROMAGET), 


— religieux, étude historique et sémdiclogique 
(Hrvarrt), 93. 

(CALANDBAUD), 881. 

s de eérum 


tisme aigu) (ROTHMANN), 196. 
Démence dpileptique paralytique et spasmodique à 
l'époque de la puberté (Voix), 310. 


— (Vomm et Laos), 311. 
— épilptique paralytique spasmodique (J. Voix), 


— et troubles aphasiques, rapports de causalité 
(HEILBRONNER), 414. 

— organique chez une hystérique (LUBOUCHINE), 479. 

— paralgtique et dégénéreacence (NACKE), 294. 

— précoce ches la femme (MaGBIER), 309. 

— précoce des jeunes gens, hébéphrénie (CHRISTIAN), 
46 


— précoce, symptômes organiques (FINzI), 613. 

— secondaire, altérations de l'écorce (MASTCHENKO), 
76, 967. 

— terminale Gans les psychoses (GOMBAULT), 845. 

Démences secondaires (DE SAXCTIS et VESPA), 182. 

Dentaire (Origine — du tic douloureux de la face) 
(GAUMERAIS), 380. 

Dentelé (Paralysie associée du grand — et du tra- 
pèze scapulaire) (8OUQUES), 1001. 

— (Paralysie isolée du muscle grand —) (SOUQUES), 


606. 
Dentelés (Paralysie névritique typhique des deux 
— et du deltolde druit) (THOLR), 877. 
toses et système nerveux (JOURDANET), 37, 
Dermo-neuro-fibromatose avec phénomènes 
spinaux et déformation considérable de la 
colonne vertébrale (HAUSHALTER), 778. 
Voy. NEUROFIBROMATOSE. 
Désorientation (FInzi), 75. 
Développement (Arrêts multiples de —) (TIRELLI), 
1104, 11 
— de l'organisme (Influence de l’hypophyse sur le 
—) (CASELLI), 905. 
— (Influence de l'électricité sur le — des organismes 
animaux) (CAPRIATI), 1080. 
— physique et capacité ‘intellectuelle (SIMON), 906. 
Dlabète et gigantisme(ACHARD et Laren), 438,1053. 
— Aydrurique fébrile au cours de la tuberculose 
(KLIPPEL), 147. ‘ 
— hydrurique, son erigine infectieuse (KLIPPRL), 
253. 
— {fnsipide avec lésion du IV* ventricule (SWITALSKI), 
768. 
— dépendant d'un gliome du IV° ventricule (MARI- 
NESCO), 768. 
— fnsipide dépendant d'an gliome du IV* ventricule 
(MARINESCO), 670. 
— insipide dépendant d'un glio-sarcome du IV° ven- 
tricule (FRANÇO!IS- FRANCK), 1034. 
Diphtérique (Paralysie —) (RICHON), 419. 
Diplégie cérébrale (COLLIER), 284. 
— cérébrale infantile spasmodique chez deux frères 
(BouRNEVILLE et CROUZON), 767. 
— faciale (Tétanos céphalique avec —) (CROUZON), 
402, 427. 
Diplégies assocides des VI°, Vile et IX° paires crâ- 
niennes ( COLLEVILLE), 189. 
morphinique (ANTHRAUME et LEROY), 
817. 
Discours d'ouverture du Congrès (RAYMOND), 716. 
Divergence (Irritabilité exagérée de la conver- 
gence et rôle de la —) (REDDINGIUS), 191. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÈES 


Dormiol (Le —) (Scxurrz), 1163. 
de la 2 


Douleur (Retard perception de Ia — dens 
Vataxie ) (MusxEens), 962. 
— (Sensibilité à la —) (Swirr}, 943. 
s 24L 


statique induit (Rea wim), 249. 
Dyspaée des nourasthéniques (ANDRÉ), 779, 
musculaire type 


(WILLIAM SPILLER), 1068. 
Dystrophies musculaires progressives, anstomic 
ue (GtAnNNI), 840. 
Vor. ATROPHIS MUSCULAIRE 


dans les maladies du sys 

tame nerveux (ROUMENTRAD), 877. 
— spontandes symétriques des quatre membres et des 
ématidrose chez une jeune 


hie (A. Pick), 822. 

Eoh e (Un cas d’ —. Contribution à l'étude des 
atrophies localisées än cerveau X LIEPM ANS ),1150. 

e, mort par bémorrhagie bulbaire (Mar- 

GRIER et CHAVANE), 241. 

— puerpérale, traitement obstétrieal (SCHAITT), 927. 

— traitement (KRIVOCHÉINR), 676. 

Eooroe cérébrale, altérations dans la démence 
secondaire (MASTCHENKO), 76, 967. 

— altérations dans la mort per le froid(DOoMExI00 
DELLA Rovgsre), 1083. 

— anatomie fine (BERGER), 1130. 

— centres pe urs et accommodateurs 
(BacaTaanw), 1034. 

— dans la folie hallucinatoire aiguë (HERVER), 119. 

— dans ie tabes ‘et la peralysie générale (EPrsrEis), 

— dans les affections mentales dites fonctionmelies 
(NæaL), 138. 

— de l'homme, disposition des centres moteurs (BEcu- 
TEREW), 178. 

— (Développement des éléments cellulaires dans 
l'—) (BECHTEREW), 178 

— ct noyaux sous-corticau x, leur influence sur ls 
respiration (JONKOWsKY), 967. 

— (Fonction sensorielle de la soi-dissnt région mo- 
trice de 1’ —) (BECHTEREW), 116. 

— histo-genèse des éléments (STEWART Parox), 314 

— lésions fines des cellules (MARINESCO), 833. 

— mise à nu, excitation électrique (HEATON), 20. 

— lésions consécutives aux mutilations du cervele 
(CRIBSTIANI), 330. 

— résistance des cellules à la putréfaction (Ugpeaywo 
ALxssr), 23. 

— ses fibres (Pamow), 829. 

— (Sur les centres auditifs dens [ — des hdémis- 
phères) (BECHTEREW), 117. 

Emmbolies aseptiques de la moelle (HOCHE), 381. 

Ecriture en miroir (MARIKESCO), 415. 

— en mtroir (BALLET), 717. 

— (SOLLIER), 718. 

— (Etude graphologique sur les variations de FE — 
des aliénée) (MESLEY), 247. 

Ectromélie longitudinale externe (FRŒLICH), 383. 

Electricité (Influence de l — sur la foree musca- 
laire) (CAPRIATI), 189, 228. 

— (Influence de |’ — sur le développement des orgz- 
nismes animaux) (CAPRIATI), 1080. 

— médicale (F. et A. LUCAS), 261. 

Electrophysiologie (Une question préjudicielle 
d’ — nerveuse) (HERZEN), 599. 

Eléments cellulaires de l'écorce cérébrale, histo- 
genèse (STEWART PATON), 314. 

— nerveux (Action des iodures et des bromures sur 
les —) (Monica et ALmesr), 466. 

7 rez, réparation après le jeûne (ParLizzr) 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


Voy. CELLULE NERVEUSE. 
Elongation nerveuse, maladie de Raynaud et 
gangrene des extréinités (R. DE BONIS), 425. 

Voy. MAL PERFURAKT, ULCÈRE. 
Embryologique (La celluie nerveuse représente- 
t-elle une unité —) (FRAGXT10), 118. 
Emotion (Sur la conception de |’ —) (STUMPF), 


330. 

Emotions (Sur la physiologie des —) (FRANÇOIS: 
FRANCK), 1081. 

Emroisonnement par l'aluminium, altération des 
éléments nerveux (ZONDER), 75. 

— par le curare, lésions du système nerveux (S¥Fa- 
MENI), 1085. 

— par le poisson, lésions nerveuses (TCHERNICHEFF), 
26. 

Empoisonnements par le bromure, la caféine, la 
picrotoxine, l’urée, le chlorure de potassium, 
altérations da système nerveux central (POR- 
TIOLI), 120. 

Encéphale (Cumpressibilité de I’ —) (Roncaty), 
274. 

— (Etude préliminaire du chimisme de |’ —) (BAR- 
BIERI), 1028. 

— (Influence du traumatisme du crâne sur l'évolu- 
tion des maladies infectieuses de |’ — (EHRN- 
‘ROOTH), 792. 

Encéphalique Traumatisme — avec constatation 
de dégénérescence des cordons postérieurs), 
(BIKRLES), 192. 

Encéphaliques (Des troubles circulatoires — asso- 
ciés aux phénomènes convulsifs) (DipE), 904. 

Encéphalite aiguë, épilepsie consécutive (MULLER), 


— aigué “ némorrhagique (BRocKANSK!), 26. 

— contagieuse chez le frère et la sœur (FILATOFP), 
27. 

— purulente et acès cérébral chez le nouveau-né 
par suite d'infection ombilicale (Guy HINSDALE), 

¢ 1031. 

Enfance (Convulsions dans 1 —) (GqssacE et 
Courts), 88. 

— (Dysarthrie et retard de la parole consécutifs à 
une affection cérébrale de l’—) (PARKES), 79. 

— (Les troubles mentaux de l'—) (MANNHEIMRR), 
93. 

— (Troubles mentaux de l’—) (GUuPERTZ), 882. 

Enfants (Tabes dorsalis chez les —) (DYDYNSKY), 
475, 1096. 

Ennui (L'-, étude psychologique) (TARDIEU), 801. 

Enophtalmie traumatique (MAKLAKOFF), 29, 666. 

Enopbtalmos (raumatique amélioré par le recu- 
lement des quatre muscles droits (DARIER), 
566. 

ÆEnsorcellement, possédées et 
(KRAINSKY), 205. 

ÆEnurèse (VETLESEN), 289. 
Eosinate de scdium dans le traitement de l'épi- 
lepsie (BOURNEVILLE et CHAPOTIN), 388. 
Epicéne médullaire (Lésions traumatiques daus le 

domaine de l’—) (MINOR), 759 

— Hématowyélie de 1’ — ILAIGNEL-LAVASTINE), 
1117. 

Epidemie de méningite observée à Trifail (BEr- 
DACR), 478. 

— hgstérique familiale (NRUMANKN), 817. 

Bpilepsie ab aure besa (LANNOIS), 130. 

— action de l’adonis vernalis (GIANNI), 677. 

— analgésie du cubital (LANNOIS et CARRIER), 86. 

— anatomie pathvlogique (ALZHEIMEh), 867. 

— attaques frustes constituées par les derniers phé- 
noménes de la grande attaque (FÉRÉ), 513. 

— auditive (M. de FLEURY), 157. 

— avec acoès au niveau d'un névrome du cordon, 
ablation .CHIPA! LT), 437. 

— (avec aura olfactive et aura intellectuelle chez un 
malade qui présentait les symptômes d’une 
importante lésion organique du lobe temporo- 
sphénoïdal droit (HUGHLINGS JACKSON et STE- 
WART), 378. 

— avec myocionie (Goxzazs), 518. 

— consécutive à l'encéphalits aiguë (MULLER), 880. 

— convulsive causée par la trépanation (MARCHAND), 
817. 
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Epilepsie corticale traitée chirurgicalement 
(LORENTZ), 927. 

— d’origine cardiaqne (STINTZING), 614, 

— dare les affaires criminelles (LuPez), 881. 

— (De l'aptitude convulsive ; des rapports de l’alcoo- 
lisme et de l'absinthisme avec l'—) (JOFFROY), 
511. 

— (Effet d'une alimentation pauvre en chiorures 
sur le traitement de l'— par le bromure de 
sodium) (RICHET et TOULOUSE), 184. 

— essentielle consécutive à la trépanation (ANTHEAU- 
ME), 880. 

— essentielle, craniectomie (MTRALLIÉ), 989. 

— et alcoolisme (STEPANOFF), 512. 

— et convulsions dans l'expérimentation animale 
(JOFPROY), 168. 

— et maladies intercurrentes ((RAVIART et LEURI- 
DAN), 879. 

— et paralysie générale juvénile (TOULOUSE et Mar 
CHAND), 93, 819. 

— étiologie (LANGE), 878. 

— hémicrÂnectomie (LAMPTAST), 614. 

— fdiopathique, traitement (HASKOVEC), 184. 

— jacksonnienne, cas peu ordinaire (SOUTTAR Mac- 
KEXDRICK), 284. 

— Jjaksonntenne d'origine urémique. Symptômes en 
corrélation avec une lésion limitée dans la zone 
préfrontale (COLEVILLE), 1084. 

— jacksonnienne hystérique (HAXTENBERG), 957. 

— jacksonnienne, pachyméningite hémorrhagique 
(TOUCHE), 851. 

— jacksonnirnne, trépanation, guérison (VAN GE&U- 
CHTEN), 993. 

— jacksonntenne, tumeur cérébrale de diagnostic 4ifñ- 
cles probablement parasitaire (APERT et GANDY), 

— héréditaire datant de cinquante ans, guérison par 
une attaque d'hémiplégie (BRUNET), 989. 

— myoclonie (DIDE), 86. 

— partielle causée par un cysticerque (MAYDL), 557. 

— partielle, pathogénieet traitement (RAYMOND),239. 

— pendant la grossesse, son influence sur l’état de 
santé de l'enfant (CHAMBRELENT), 340. 

— (Phénomène des orteils dant l'—}) (CROUZON),1007. 

— pronostic chez les enfants (LE DUIGOU), 180, 886. 

— propriétés du sang (HERTER), 618. : 

— psychique (COD»LUPPI), 516, 

— (GREIDEXBERG), 518. 

— (CArPPELLETTI), 841. 

— psychique, médecine légale (DE Moor et DucHa- 
TEAC), 87. 

— psychique tardive chez les aliénés (LUCCHES!), 87. 

— purement psychique (NORMAN HENRY,, 878. 

— réflexe avec lésions oculaires transitoires consécu- 
tives aux accès dans l'aménorrhée virginale 
(SATULLO), 572. 

— résection du sympathique (JONNRSCO), 250. 

— résultats éloignés de la trépanation :PAON), 937. 

— sa théorie MOUKATOPF), 5)1. 

— sensoririle (M. DE FLEURY), 157. 

— secondaire (Angiomes caverneux multiples, fbro- 
eudothélinme, ostéotome et  hématomyélie 
dans un cas d’ —) (OHLMACHER), 881. 

— (Surdité verbale post-traumatique ; aphasie par- 
tielle; attaques d’ — subintrantes) (GRILLOT), 
1085. 

— tardive (LUTH), 386, 

— toxi-alimentaire (MATHIRU), 841. 

— traitement (LKUBUSCHER), 677. 

— traitement KoTHK), 1163. 

— traitement (WURSTNRR), 998. 

— traitement par l'éosinate de sodium (BoURNE- 
VILLE et CHAPOTIN), 588. 

— traitement par l'opium et les bromures d’après la 
méthode de Fiechsig (BORICHPOLSK!), 60. 

— traitement par la bromaline (ROHRMANN), 676, 

— traitement par la bromipine (BUDONI), 49. 

— ZIMMERMANN, 425. 

— traitement par la scoplamine (OLDEROGGUR), 184, 

— traitement par le bleu de méthylène (PAOLI GuI- 
SEPPE), 888. 

— traitement par le tribromure de salol (SCABIA), 49. 

— traitement parles bromuresalcalins(LABORDE),136. 

— (RICHET et TOULOUSE), 1340. 
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Epilepsie traumatique avec symptômes peeudo-pa- 
ralytiques chez un alcoolique (BERNARDIN1),880. 

— (Troubles sensitifs dans I" — et l'hystérie) 
(FISHER), 1105. 

Epilepsies ess-ntielies générallsées, nitrite d'amyle 
pour le diagnostic des cas justiciables de sym- 
pathectomie (VIDAL, 97. 

— esseniiclics généralisées, du choix de l'inter- 
vention chirurgicale (VIDAL), 579. 

— généralisées consicutives aux traumatismes crâ- 
niens infantiles et leur traitement (CHIPAULT), 
580. 

— (Traité des —) (GKLINEAU), 995. 

Epileptiformes (tiémiplég e gauche. Accidents. — 
Hémorrhagie sous-corticale des cireonvolutions 
ascendautis) (TOUCHE), 1032. 

Epileptique (Acromégalie chez un dément —) 
(FARNARIER), 288. 

— (Albuminurie post 
879. 

— (Altérations fines de la moelle, des racines et des 
nerfs dans l'état de mal —) (CRISTIAN1), 876. 

— (Automatisme ambulatoire —) (Mac CARTHTY), 
1105. 

— Dalle dans le corps calleux, état de 
hémiplégie tardive) (CHIPAULT), 560. 

— (Démence — paralytique et spasmodique à l'époque 
de la puberté) 1 Voisin), 210. 

— (Voisix et Le .Ros), 211. 

— (Demence — paralytique spasmodique (J.’ Voisi), 
768. 

— (Myoclonie —) (RALUT), 385. 

— (Paralysic transitoire comme équivalent —) 
(AAC CONNELL), 879. 

— (Recherches thermn-électriques sur le cerveau 
d'un —) 'MIRTO), 512. 

Epileptiques (Le la g:néralisation dea crises — 
cons cutives aux traumatismes localisées du 
crâne chez ‘enfant) (CHIPAULTI, 1062. 

— (Du mariage des —) (FÈVRE), 241. 

— {climenationu des éthers sulfuriques par l'urine) 
(GALANTE ct SAVINI), 87. 

— (Equivalents —) (SCHULTZK), 841. 

— (Graphiques de l'état dus forces chez deux — 
(M. DE FLKURY), 156. 

— (Hémicranie chez les —) (LAMBRANZ)), 1105. 

— Impulsion à voyager ‘DONATR), 240. 

— (Induence du sang des — sur le développement 
embryounaire) (CEN1), 614. 

— (Particularités des effets tératologiques du sang 
des —) (CENI), 386. 

— (Pouls et temperature dans les vertiges —) (MAR- 
CHAND), 819, 

— (Que:quex phénomènes d'excitation et de dépres- 
sion mentale chez les —) (M. DE FLEURY), 6U. 

— (Sel dans l'alimentation des —) (TOULOUSE), 1110. 

— (summeil et ses accidents chez les —) (Kelle), 815. 

—, troubles mentaux (DKITERS), 385, 

Equivatents ¢pilepliju s (SCHULTZE), 841. 

Erb (observation de maladie de —) (E. von DAWNa- 
ROWICZ), BU8. 

— (Paralysie buibaire d' —) (SINKLEA), 1040. 

— (PCNTON), led. 

— (Syndrome de —) (DEJERINE et THOMAS), 720. 

— (Syndrome d' —) DE Buck), 958. 

Ergographe dans les recherches de psychophyslo- 
logfe (COLUCUI), 228, 

Érythème thoracique en bande segmentaire, accom- 
pagié d'éranchement pleural (ACHARD ct 
CLERC), 112%. 

Erythromélalgie (PHRS0NALI), 38. 

— avec examen microscopique d'un ortell amputé 
(Welt MITCHELL et SPILLER), 420. 

— réflexes Vaso-moteurs (CAVAZZANICt ARACCI), 610. 

Erythrophobie ( BRASSERT), 244. 

Espace (La notion del’ — et le scus du toucher) 
CHENRE), 14. 

Estomac (Fibres inhibitrices dans le pneumogas- 
trique pour 1” —) (LANG Ley), 228, 

Etages radiculaires ei metamerie spinale à propos 
d'un Zona thoraco-brachial (BRissauD et LERE- 
BUULLPT), 664 

Ether, action aur les cellules cérébrnles (Mie Arx- 
FANOWSKA), 562, 


—) (Mayer et LAUNOIS), 


mal — et 


TABLE ALPHABÉTIOUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Ethers sulfuriques (Elimination des — par lurise 
chez les épileptiques et les sitophobes (GALAYTI 
et SATINI), 87. 

Excitabilité des ceatres psycho-motsurs, infeex: 
des rayons de Rüntgen (Pocasep), 516. 

— Différences de !’ —du nerf sciatique de la grenowc: 
en différents points de son trajet} (GRCTINE, 
907. 

— mécanique des nerfs chez les aliénés (Fini, 
LUT1ER, DAUZATS), 277. 

— mécanique des nerfs moteurs périphériques (Mn- 
CIER, 468. 

Excitation électrique de l'écorce cérébrale mis à 
nu (HEATOS), 21. 

Exhibitionisme (MAGxAx), 95. 

Exhibitionnistes impulsifs (GEORGE), 387. 

Evolutionisme (Extension de 1° — et de l'ontasgi 
daus ees rapports avec la pathologie) (Turc 
KINE), 776. ° 


F 


Face (Paralysies sensitivo-motrices de la muxul- 
ture de la — avec remarques str ‘es para'ysies 
oculaires de ia première période du tabe:) 
(FRAENKKL), 1047. 

Facial, entrecroisement des fibres radiculaires (Bazn, 
179. 

— supérieur dans lea hémiplégies cérébrales & 
l'adulte (DELIGNE), 325. 

— trajet intra-médullatre (Biscnorr), 315. 

— (Une nouvelle théorie sur la pathogenèse des cos- 
tractures et des spasmes associés dans les pars- 
lysies périphériques du verf —) (GHILARDOC 
1048. 

Faciale (Paralysie 
101 1. 

— (LANGDON), 1047. 

Voy. PARALYSIB FACIALE. 

Faciaux (Opbtalwoplégic externe avec paralyse 
des deux nerfs —, et paralysie des deux nerfs — 
accompagnant une névrite périphérique (S:- 
GAR), 81. 

Faisceau cérébelleur latéral sacro-lombaire. Dégen- 
rescence de la substance grise de la mel: 
sacro-lombaire per anemie chez Le che 
(ROTHMANN ), 910. 

— de Goll et faisceau pyramidal, dégénérescence bile 
térale dana up cas de ramollissement étendu de 
l'hémisphère gauche (TOUCHE), 8. 

— de Gowers (Voie ascendante crulsée et nes relations 
avec le —) (KOHNSTAUM), 1035. 

— de Pick et voie pyramidale ; coloration de la myé 
line (RANSOHOFF), 372. 

— de V. Monakow (PavLow), 941. 

— longitudinal prédorsal (PAYLOW), 942. 

— mésencéphalo-spinal latéral (PavLow), 941. 

— pyramidal (SPILLER), 555. 

— pyramidal norma) ct anormal (PROBST), 1141 

— rubro-spinal (PAVLOW), 941. 

— tecto-bulbaire (PAVLOW), 943. 

Faisceaux descendants de la moelle (THOM4S), if. 

Familiale (Affection spasmodique congéaitak & 
—) (Ate Peaxgn), 343. 

— (Affection à symptômes cérébro-spinaux) (i 
PESKER ), 918. 

— (Maladie — à symptômes cérébraux et médulis res. 
troubles psychiques périodiques, démence, pat 
sie apaamodique) (TRENBL), 7. 

— (Maladie — à troubles cérébraux et médallsirs 
(TRENEL), 326. 

Familiales (Maladies mentales —) (Focgce), 4 

— (Maladics mentales —) (TRENFT.), 610. 

Fanrille ! Trois cas d'affections nerveuses anorma# 
dans une même —} (WOOD). 1045. 

Fatigue (Cellule nervense corticale dans la — 
(GUERRINI:, 486. 

— (De l'exercice et de la —) (OERHRVALL), 278. 

— (Induence de la température sur la — des refi 
moteurs) (CARVALLO), 81. 

— produite par lea efforts pour maintenir la vis-! 
binoculaire simple (BULL), 556. 


— congénitale) (CARAsxss), 


Femme enceinte (Hypertrophie cumérique du gras! 


droit de l'abdomen chez la —) (DcRANtS), 8 


TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES ANALYSEES 


Fibres à myéline dans la pie-mère spinale des tabé- 
tiques en rapport avec la régénération des fibres 
radiculaires antérieures (NAGEUTTE), 875. 

— À trajet descendant dans les cordons postérieurs 
de la moelle (DEJERINE et THROAKI), 19. 

— aberrantes de la voie pédonculaire (M®° DEJERINE), 
742. 

— centripèles dans le cordon autéro-latéral (WALLEN- 
BERG), 180. 

— cen/rifuges du bulbe olfactif et neurones olfactifs 
centraux (MANOUÉLIAN), 314. 

— de l'écorce cérébrale (PASS0OW), 829, 

— de l'écorce, disparition dans le tabes et la para- 
lysie générale (EPSTRIN), 666. 

— de la moelle, altération Sans symptomatologie 
clinique, lésion hydropique de Minnich 
(SCHAFFER), 25. 

— des racines lombaires et sacrées, trajet dans les 

cordons postérieurs (SCHAFFER), 797. 

— du nerf optique (NEUSCHULER), 862. 

— en dégénérescence, modification au Marchi (LAN- 
GLEY et ANDERSON), 276. 

— endogènes des cordons postérieurs de la moelle 
(NAGEOTTR et ETTLINGER), 871. 

— inhibitrices dans le pneumogastrique pour l'extré- 
mitéde l’asophage et pour l'estomac (LANGLEY), 
228. 

— radiculaires du facial,entrecroisement (BARY), 179. 

Fibroma molluscum (TROMBETTA), 420, 

Fièvre hystérique (ILLANES), 41. 

— (FONTANA), 44. 

— (CAZIN), 578. 

Fièvre typhoide (Catalepto-catatonie au cours de 
la —) (DuroUR), 970. 

— typhcide, complications rares (GABBI), 124. 

— typhoide, dissociation du réflexe rotulien et de la 
trépidation plantaire | BEAUJEU), 83. 

— typhoïde, étude du délire (LouRDIN), 290. 

— typhoide (Le signe de Babinski dans la —) 
(LEOPOLD LÉvi), 1005. 

— typhoide (Lésions oculaires congénitales, névrite 
optique, chorio-rétinite, chez un enfant issu 
d'une mère atteinte de — vers la fin de sa gros= 
sesse) (ANTONELLI), 916. 

— lyphoide (Neuro-rétinite avec hémitremblement 
alterne, à la suite d'une --) (KLIPPEL), 1008. 

— typhoide (Paralysie de l’oculomoteur & la suite 
d'une —} (DE SCHWEINITZ), 917. 

Filum terminale, lipome (SPILLER), 470. 

Flechsig (Géographie psychologique du manteau 
cérébral et la doctrine de —) (BIANCHI), 1079. 

Voy. CENTRES DE PROJECTION. 
— (Traitement de l'épilepsie par l'opium et le bro- 


50. 

Folie à deux (BURZIO), 48. 

— à deux, tentative d'homicide mutuel par affec- 
tion (BURZIO), 515, 

— double forme et paralysie générale (BouFIGLI), 
1068. 

— communiquée (GONZALES), 882. 

— gémella.re (HERFELDT), 484. 

— Aallucinaloire aiguë, modifications de l'écorce 
(HeERVRR), 119. 

— morale, étude critique (NACKE), 47. 

— pellagreuse en Styrie (SCARPATKTTI), 1108. 

— pellagreuse, l'indicanurie (Rossi), 844. 

— (Pruphylaxie de la —) (HUALDE), 297. 

— puerpérale itiologie et traitement (MONGKRI), 425. 

— toxique par oxyde de carbone (PAOLI), 515. 

— (Troubles de l'aperception dans la —) (SLANGH- 
TER), 942. 

Fonctionnelles (Les limites des maladies nerveuses 
dites —) (OBERSTEINER), 854. 

Foville (Paralysie alterne motrice type —) (GRAS- 
SET), 586, 636. 

Fracture (Arthropathie trophique du genou consé- 
cutive à une — vertébrale) (CHIPAULT), 163. 

— de la base du crâne (Luys et Lxo), 1084. 

— dela base du crane, hémorrhagie dure-mérienne et 
pie-mérienne (LE F UB), 187. 

— de la colonne cervicale au cours d’un mal de Pott. 
Paralysie des quatre membres, Anesthésio à 
topographie radiculaire (TOUCHE), 445, 460, 


mure d’après la méthode de —) (BORICHPOLSKI), 
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Fracture du coude (Sur un cas de névrites profes- 
sionnelles du nerf méifan et du nerf cubital 
chez uu ouvrier menuisier porteur d uneancienne . 
—) (Het), 483. 

— oblique du rocher, épanchements sanguins intra- 
crâniens (LUys), 187. 

— spontanée des fémurs dans un cas de tabes supé- 
rieur (RAvIART), 627, 961. 

Fractures du rachis (CESTAN), 281. 

— (MORESTIN), 282. 

— (Influence du système nerveux sur la guérison 
des —) (ARCOLEO), 839. 

— non consolidés traitement par l'opothérapie thy- 
roldienne (GUINARD), 249. 

Friedreich (Ataxie héréditaire de — avec autopsie) 
(RENNIE), 32. 

— avec persistance des réflexes rotullens et clonus 
du pied (HOWARD GLADSTONE), 603. 

— (Etude sur l'anatomie pathologique de la maladie 
de —) (VINCELET), 1035. 

— (Maladie de — chez deux frères jumeaux) (BoOu- 
CHAUD), 32. 

— (Maladie de —) (HOFFMANN), 326. 

— étiologie et pathogénie (AMOUROUX), 327. 

Frontaux (Myxo-sarcome des lubes —) (LANTZEN- 
BERG), 184. 

— (Physiopathologie des lobes —) (VENTRA), 418. 

Fugues (BREGMANN), 341. 


G 


Galactorrhée (BIDAULT), 834. 

Ganglions des racines postérieures, leur origine 
sympathique (BARBIERI), 799. 

— nerveux au point de vue du diagnostic de la rago 
(VAN GEHUCHTEN), 876. 

— spinaur, cellules nerveuses (MARTINOTTI et TIREL- 
Li), 317. 

— spinau.r (La microphotographie appliquée à l'é- 
tude de ja structure de la cellule des —) (MAR- 
TINOTTI ot TIRELLI), 276. 

— spinaur, lésions dans le tabes (MARINESCU), 1195. 
Gangrène des extrémités, élongativn nerveuse 
(R. de Bovis), 425. 

— des extrémités dans les 
(Chevron), 329. 

— dans la pneumonie (BERTHIER), 329. 

— des extrémités, sclérodermie (GARRIGURFS), 1101. 

— névritique des pleds élongation des tiblaux puis 
du saphène externe, guérison (ACEVEDO) 1084. 

— Symétrique (TISDORPF), 988. 

Voy. RAYNAUD. 

Gasser (Du danger de léser le sinus spbénoïdal dans 
la résection du ganglion de —) (Jacos), 851. 

— (Tumeurs de la dure-mère et du ganglion de —) 
(TRENEL), 185. 

Gaz d'éclairage (Résurrection des animaux empot- 
sonnés avec le —) (P&RCIVAL, WALTER, DARRAT), 

0. 

Gémullaire (Folie —) (HERFELDT), 484. 

Gérodermie génito-dystrophique chez deux adoles- 
cents (FERANNINI), 201. 

Gigantisme, acromé/alie et diabète (ACHARD et 
LŒpPrER), 438, 1052. 

Glaucome chronique simple, galvanisation du sym- 
pathique cervical (ALLARD), 97. 

— chronique simple, iridectomnie (ItogmAw), 97. 

— en Orient, son origine nerveuse (Biss), 125. 

— et migraine ophtaimique (TROUSSEAU), 192. 

— excision du ganglion cervieal superieur du grand 
sympathique (BALL), 681. 

— hémorrhagique et rétinite albuminique (Jocgs) 

564. 

— monoculaire avec résection du ganglion cervical 
supérieur du grand sympathique (IATROPOULOS) 
97. 

— (ZIMMENMANN), 97. 

— résection du sympathique (JONNESCO), 250. 

— sympathectomie (DRMICHERI), 581. 

— traitement opératoire (HERN), 581. 

Gliome de la rétine (DEsvaux), 212. 

— de la rétine, pronostic et traitement (PANAS et 
ROCHON-DUVIGNEAUD), 80, 579, 


maladies infectieuses 
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Gliome du quatrième veutricule, dlabète insipide 
(Marivesco), 670, 763, 

— des tubercules quadrijumcaux (GANGITANO), 189. 

Gliose cen rale et cavité daus la moelle (Syphilis da 
systéine nerveux avec —) (NERELTHAU), 912. 

Globules rouges, resistance chez les aliénés (Opict 
et Bonon), 578. 

Glossodynie. Ses variétés (CHAUVEAU), 478. 

Glycosurie alim:n aire dans les maladies nerveuses 
(GEELVINK), 923. 

— dans la maladie de Basedow (DIÉNOT), 481. 

_ — et hypophyre (CASELLI), 906, 

— ettabes (STRAUSS), 235. 

— (Myxœdème aigu avec —) (OSLER), 61). 

Golgi (La valeur démonstrative de 1a méthode 
de — pour la théorie de la rétraction du neu- 
rone) (WxiIL et FKANK), 833. 

Goitre basedowiAé (MORESTIN), 881. 

— bénin metastatique (FABRIS), 1057, 

— exophtalmique, cryanesthésie (DE LÉON), 766. 

— erophtalmique et chorée, parésies (LONDE), 41. 

— erophtalmique ct hystérie, rapports (PALER), 831. 

— erophtalmique, étude comparative des différents 
truitements (VLACHANIS), 836. 

— erophtalmique, traité sans succes par la résection 
du sympathique, troubles de la pigmentation 
cutunée. intiltration pachydermique des mem- 
bres iuférieurs (ACHARD), 774. 

— erophtalmique, t'aitement (LIBOTTE), 485. 

— exophtalinique traitement par la voltalsation sta- 
ble (REGNIER), 212,486. 

— exophtalmique, traitement par les injections d'é- 
ther iodoformé dans le parenchyme du corps 
thyrolie (PITRES), 212. 

— eropatalmique, troubles trophiques (COURMONT), 42. 

Voy. BASKDOW, 

Gomme cérebrale circonscrite, évolution clinique et 
ayimptômes (CHEMRER), 1092. 

— edrebrale, radiograpbie (LICHTHEIM), 819. 

Grapbiques de l'état des forces chez deux épilepti- 
ques intéresannts au point de vue du diagnos- 
tic de la cause et du pronostic (M. DE FLEU- 
RY), 156. 

Graphologique (Etude —surles variations de l'écri- 
ture des allénes) (MESIKY), 247. 

Graves (Hemorrbagies dans la maladie de —) 
(Poror ), 481. 

— (traitement de la maladie de —) (TcHIGE), 49. 

— Basedow (Syndrome de — considéré comme 
inanlestatiou de l’hystérie (LEONARD N. Ro- 
BINSUN), 341. 

Voy. BASkDOW. 

Grippale (Anaurose passagère d'origine —) (Dxs- 
CHAMPS), 564. 

— (Deux cas de névralgic du sciatique et de ses 
branches d'origine —) (Duos), 918. 

Grippales (Polynévrites —) (CETAN et BARBON- 

NRIX!, 918. 

Gustation (Voile du palais, organe de —) (A. 
MARIAU), 1026. 

Gustative (Sensibilité — de la bouche) (TOULOUSE 

. et VASCHIDE), 8392. 

Gynécomastie (TRALNA), 1105. 


Hallucinations auditives phériphériques (CHA- 
UNON), 484 

— dans la paralysie générale (TRUELLE), 245. 

— dans les affections de l'œil (UHTHOPF), 846. 

— de l'odorat Tumeur cérébrale avec —) (SIEBERT). 

— de la vue dans un cas de cécité corticale (Tou- 
CHE), 1038. 

— hydriques dans la paralysie générale (GIANULLI), 
483, 


— psuchiques (MARANDON DE MONTYEL), 577. 

— psy ho-motrices dans la paralysie géuérale (RIEU), 
926. 

— psycho-motrices verbales dans l'alcoolisme (CoLo- 
LIAN), 121. 

Hallucinatoire (Modifications de l'écorce dans la 
folle — aiguë) (HERVER), 119. 

— (Psychose — uignë) (FARNARIER), 295 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Hébéphrénie, démence précoce des jenucs gers 
(CHRISTIAN), 46. 

Hédonal, nouvel bypnotique (CLats), $92. 

Hénatémèse, amaurose double cousécatire 
(BORSCH), 28. 

Hématomyélie (J. H. LLOY::), 1013. 

— ant rieure (MOURAVIEF), 476 

— antérieure (MURAWJEFF;, 1048. 

— de l'épicône et de la base du cône terminal de ls 
moelle (LAIGNEL-LAVASTINE), 1117. 

— probable (MEUNIER et MEI:E), 536. 

— {raumatioue (BERNHARDT), 1043. 

Hématomyélies (JEAN LEPINE), 871. 

Héméralopie traitée par le sérum physiclogijue 
de cheval (SANTOS FERNANDEZ). 565. 

Hémianesthésie d'origine cérébrale (DEJERISE}, 
877. 

— dans l'hémiplégie (MONGOUR et GENTÈS), 38. 

— daus l'héœmiplégie (TOUCHE), 745. 

— dite capsuluire et hémianesthésie par lésion cor 
ticale (DEJERINE), 28. 

Hémianesthésies capsulaires expérimentales (Suz- 
LIER et VERGER), 27. 

Hémianopsie bilatérale homonyme avec autopsie 
(FERRAND), 431. 

— horizontale inférieure (KÜSTuR), 191. 

— hystérique transitoire (JANET), 204. 

— (Ramollissement bilatéral et symétrique des deux 
lobes occipitaux ; cécité par double —) (HEsRr 
BERNARD), 1083. 

— Ramollissement de la scissure calcarine (Gonmr) 
658. 

— (Ramollissement du cuneus et —) (MARIE et CROC- 
£0N), 63. 

Hémiathétose (Hémiplégie infantile avec —, au 
topsie) (DEJERINE et THOMAS), 518. 

Hémiatrophie de la langue, sept observations 
(WIKRSMA), 239. 

Hémichorée (tiémiplégie compliquée d'une — du 
côté opposé) (PUPOFF), 123. 

— organique, contribution clinique et anatomo-pa- 
thologique (TOUCHE), 415. 

— par hémorrhagie dans la couche optique (Bers- 
TEREW et OSTANKOFF,, 230. 

— paralytique (BOINET), 415. 

— post-apoplectique (MURATOW), 837. 

— pré-paralytique (BOINET), 122. 

Hémicrânie chez les épileptiques (LAMBRAXI), 
1105. 

Voy. MIGRAINE, 

Hémi-hyperesthésie nenro-museulaire dans la 
tuberculose pulmonaire, syndrome de Well 
(JANNOT), 881. 


. Hémiméiie avec radiographie (MOUCHET et VAIL- 


LANT), 1044. 
Hémimimie faciale d'origine otique (PAUTET), 604 
Hémiopie par ramollissement (Goi1MET), 558. 
Voy. HEMIANOPSIE. 

Hémiplégie alterne (CRSTAN et BOURGEOIS), 428. 

— (GRassrr), 586, 636. 

— alterne double (Souquss), 148, 668. 

— alterne, troubles de la sensibilité CMIRALLTÉ), 778. 

— avec hémianestbésie (MONGOUR et Gaxris), 33. 

— avec hémianesthésie tactile et douloureuse | Tot- 
CHR), 745. 

— cérébrale infantile, arrêt de développement de 
l'humérus gauche (RAYMOND B:RNARD), 127. 

— cérébrale infantile avec paralysie de l'oculæo- 
teur commun (KISSLING), 8732. 

— cérébrale infantile double (AMIEUX), 284. 

— cerébrale trfantile, perception stéréagnostique 
(CLAPARÈDE), 79. 

— compliquée d'une hémichorée du côté opposé ( Po- 
PuFP), 122. 

— dans la maladie de Basedow (DINKLER), 1056. 

— douloureuse et accts de rire spasmodique par ra 
mollissement du noyau lenticulaire (BURz15} 
1099. 

— gauche. Accidents épileptiformes. Hémorrhagie 
sous-corticale des circonvolutions ascendanies 
(ToucHE), 1033. 

— (Guérison d’un cas d'épilepsie héréditaire datant 
de cinquante ans, par une attaque d'—) (Bar- 
NET), 989, 


TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES ANALYSEES 


Hémiplégie Aystérique, chronophotographie (MARt- 
NESCO), 202. 

— tnfantile aiguë avec guérison (PRIESLEY), 79. 

— infantile avec hémiathétose, autopsie (DEJERINE 
et THOMAS), 518. 

— œdème des membres ‘paralysés (LEWIS ALLEN), 
988. 

~ organique et hémiplégle histérique, diagnostic 
différentiel (FERRIER), 698, 

— (Rory), 700. 

— (FERRIER, ROTH, MENDELSSOHN, CROCQ, BABINS- 
K1), 770. 

— (BABINSKI), 809, 

— orjanique, muscles synergiques et muscles asyner- 
giques (BLANCHARD), 1094. 

— organique, troubles de la marche étudiés à l'aide 
du cinématographe (MARINESCO), 378. 

— permanente chez un tabétique (CESTAN), 765. 

-— pst-infectieuse de l'enfance. (NE'RATA), 808. 

— progressive par endartérite à distance (TRÉNEL), 
1012. 


— progressive par hémorrhngie sous-corticale de la 
2° frontale droite, Perte du mouvement des 
globes oculaires vers la gauche (TOUCHE), 1125. 

— sensilivo-motrice avec mouvements athétosiformes 
et paralysie des mouvements associés des yeux 
(RAYMOND), 719. 

— spinale gauche, syndrome de Brown-Séquard (Ds- 
JERINE et LORTAT-JACOB), 762. 

— tardive (Balle dans le corps calleux, état de mal 
épileptique et —) (CHIPAULT), 560. 

— transitoire, monoplégie brachiale dans un cas de 
Basedow inutilement traité par l'exothyro- 
pexle, la résection des sympathiques, la thyroï- 
dectomie (BOINET), 41. 

— (Trépidation épileptoïlde hystérique ou — organi- 
que avec trépidation épileptoide sans contrac- 
ture) (LÉoPoLD Lkv1), 628. 

Hémiplégies cérébrales de l'adulte, état du facial 
supérieur (D&LIGNÉ), 825. 

— précoces de la période secondaire de Ja syphilis 
(GRORICHARD), 827. 

— saus lésion anatomique (WERNER); 120. 

— théorie (PR. Pick), 729. 

Hémiplégique (Tuberculose du diploé, crises épi- 
leptiques, hémicontracture post — avec athé- 
tose. Resection de la partie de l’os mulade. Dia- 
parition de l’hémicontrature) (CHIPAULT), 1084. 

Hémiplégiques, traitement mécanvthérapique 
(KOUINDJY). 777. 

Hémispasme facial (BRUANDET), 638. 

— tonique du côté droit constituant un tic mental 
professionnel, tic de la mendiante (SCHERB), 
445. 

— (Un cas d'—, contribution & la pathogénie du 
torticolis spasmodique) (BABINSKI), 143. 
Hémisphéres cérébraux (Absence des et asy- 
métrie des autres parties du cerveau sans dé- 
faut du développement du crâne. Aphasie des 

capsules surrépales (ILBERG ), 947. 

— cérébraux, myélinisation (M™* Voor), 558. 

Hémisphérique (Dégénérescences spinales des- 
cendantes consécutives à une lésion (FERNIQUE), 
24, 379. 

Hémorrhagie, amblyopie passagère consécutive 
(Boracu), 28. 

— bulbaire (Eclampsie, mort par —) (MAYGRIER et 
CHAVANE), 241. 

— cérébrale (Del'engagement des amygdales cérébel- 
leuses dans le trou occipital dans l'—) (MARIE), 
262. 

— cérébrale (Mort rapide par — après le colt) (Gum- 
PRETT), 379. 

— cérébrale progressive (Bosc et VEDEL), 78. 

— dans la couche optique, hémichorée (BECHTE- 
REW et OSTANKOFF), 230. 

— du centre ovale de l’hémisphère droit (ToUoHE), 
1082. 

— extra-dure-mérienne et ple-mérienne par fracture 
de la base du crâne (LE FUR), 187. 

— méningée avec signe de Kernig (WIDAL et MERK- 
LEN), 914. 

— méninjzée, pneumonie suppurée (CÉLOS), 1088. 

— pédonculaire, mort subite (CORNIL), 1082. 
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Hémorrhagie sous-corticale de la 2° frontale droite. 
Hémiplégie progressive, perte des mouvements 
des globes oculaires vers la gauche (TOUCHE), 
1196. - 

— sous-durale ayint causé de l'anomie sans au- 
cune autre forme d’aphasie (GRAEME H. HAM- 
MOND), 1089. 

— traumalique de la moelle, symptômes anormaux 
consécutifs (LESZYNSKY), 474. 

Hémorrhagies dans la maladie de 
(POPOFF), 481. 

— menstruelles par l'oreille (BOURLON), 833. 

— névropathiques des organes génito- urinaires 
(LANCEREAUX), 1107. 

— oculaires, hémorrhagies conjonctivales spontanées 
(SALVA), 565. 


Graves 


, — post-partum guéries par simple drainage et sul-- 


vies d’une paychose (ZALACKAS), 847. 

Hémorrhagique (Foyer de la moitié gauche de 
la protubérance) (QUEIROLO), 470. 

Hépatiques (Tabes avec 
(KRAUSS), 475. 

Hépatisme et névropathie (MASSALONGO), 244. 

Héréditaire (Sur la question de la transmission — 
d'états pathologiques acquis) (OBERSTEINER), 
1149. 

Hérédiié chez les paralytiques généraux (MARIA- 
NI), 91. 

— d’un caractère acquis (ERRERA), 318. 

— dans la paralysie ginérale (AMELINE), 926. 

— dans une famille d’alcvoliques (BARBIER), 181, 

— de quelques phénomènes oniriques (GIANELLI), 22. 

— et alcoolisme (LUI), 613. 

— (Les caractères dans l'—) (LE NANTEC), 698. 

— névropathique (Cataracte familiale congénitale ; 
influence de la consanguinité et de 1’ —) (P1- 
SENTI), 916. 

Hérédo-ataxie cérébelleuse (ROMANOFF), 583. ; 

Hérédo-syphilitique (Le tabes dorsal chez les 
enfants avec quelques remarques sur le tabes 
d'origine —), (DYDYNSKI), 1096. : 

Herpès génital névralgique (CESARINI), 477. . 

Hétérotopies multiples dans la moeile syringo- 
ne fart hae d'un paralytique général (LOMBAR- 
Di), 76. 

Homicide commis par les psychopathes (WEHR- 
LIN), 968, . - 

Hydrocéphalie (BOURNEVILLE et Norn), 1029. 

— chrontque, efficacité de la ponction spinale (GRo- 
BER), 819. 

— chronique interne, paracentèse et drainage ventri- 
culaire (MONTINI), 1062. 

— congénitale (ZAPPERT et HITSCHMANN), 807. 

— externe. Survie pendant vingt jours malgré une 
destruction presque totale du cerveau (DURANTE) 
1029. 

-- Examen histologique du cas (DURANTE), 1029. 

— interne du cheval (DEXLER), 279. 

Hydropisie hypostrophique (SCHLE:INGER), 301. 

Hyperesthisie ct anesthésie, signes objectifs 
(BECHTEREW), 479. 

Hyperhydrose de la face d'originenerveuse (RUa- 
GIERO), 604. . 

Hypermnésie chez un imbécile (NOREN), 47. 

Hyperthermie dans la fièvre (BONNIOT), 1082. 

Hypertrophie congénitale éléphantia-ique du 
membre supérieur gauche (MORESTIN), 1108. 

— en longueur de la langue (Grrop), 607. 

— musculaire volumétrique vraie du membre supé- 
rieur par augmentation de volume des fibres 
musculaires (DURANTE), 1064. 

— numérique du muscle grand droit de l'abdomen 
chez la femme enceinte (DURANTE), 239. 

Hypnose (La respiration et le pouls dans l’—) 
(LAZOURSKI), 961. 

Hypnotique (Etat d’obpubilation particulier dans 
le stade post—) (HIGIER), 205. 

Hypnotisé (Sur le prétendu attentat à la pudeur 
commis par le D'° K. sur un enfant —) (ScH- 
RENK NOTZING), 294. 

Hypnotisme et ses applications & la médecine 
pratique (WETTERSTRAND), 186. 

Hypochondriaque (Lélire — à forme évolutive) 
(CASTIX), 963. 


crises — autopsle) 
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Hypoglosee (Névrite idiopathique isolée de l'— 
drait) (MARINA), 1087. 

— névrite idiopathique partielle (MARINA), 821. 

Hypophyse ct my) avléme (PONPICK), 671. 

— et giycosurio (CASELULI), 905. 

— (Influence de l'— sur le développement de l'orga- 
nisme) (CASELLI), 905. 

— (Somm:il prolongé pendant sept mois par tumeur 
de I’—) (Soca), 668. 

Voy. PITUITAIRK. 

Hystérie (RANFALDI), 202. 

— à l'oreille (CARNTEX),44, 832. 

— avec lésions oculaires transitoires consécutives 
aux aces dans l'améuorrhée virginale (SA- 
TULLO), 572. 

— conesthesie cérbrale et mémoire (SOLLIER), 278. 

— conscculire à un tra .matisme (MARAGLIANO), 
962. 

— (Crie ohsédants, clicouchestvo, 
d'hystérie) BECHTEREW), 959. 

— da:sila fièvre typboide (GARRI), 124. 

— ecchymoses spontanees symétriques (BECLERR), 
984. 

— ensorcellement, pornédées et démoniaques(KRAINS- 
KkY),205. 

— et appendicite (Drrois), €79. 

— et maladie de Basedow, rapports (PADER), 831. 

— et scléronc insulaire, diagnostic différentiel (BUZ- 
ZARD), 42. . 

— état d'obnubllation particuller dans le stade post- 
hypnotique (HIGIER), 206. 

— grare (GUIZE), 48. 

— hémorrhagies conjonctivales spontanées (SALVA), 
565. 

— infantile (LAMBRANZI), 956. 

— interventions opératoires (SANDER), 99. 

— mdle de l'enfance (BOURNEVILLR et Boyer), 673. 

— modalité de la dégénérescence (PITRE LEGRY), 
$31. 

— séutle (NOUAILLE), 332 

— signes objectifs de I't.yperesthésie et de lanesthé- 
aie locales (BRCHTEREW), 479. 

— (Syndrome de Graves-Basedow oonsidéré comme 
manifestation de l'—) (LEUNARD N. ROBINSON), 
831. 

— traitement à l'hopital par l'isolement (MANTO), 
613. 

— traitement par les mouvements (SOLLIER), 136. 

— trouble respiratoire particulier (GOKCHKOFF),480, 

— (Ulcère rond de l'estomnc dans ses rapports avec 
l'—}) (GILLES DE LA ToURETTR), 332. 

— un cas dans lequel une piqûre daiguille fat sui- 
vie de symptômes typiques de névrite ascen- 
dante (TORRASCE RUGH), 480, 

Hystérique (Affect‘on articuluire — chez les en- 
fanta), (ALEXANOROFF), 44. 

— (Amaurose — unilatérale) (PLAUT), 572. 

— (Amnésie avec apraxie de nature —) (JorFrRoy), 
202. 

-- (Anurexie —) (GASXHE), b74. 

— (Aphasie —) (M'i° Gira ARON), 056. 

— (Aphonic —) (Max Opp), 959. 

— (Appendicite — traitée chirurgicalement) (RABDET), 
205. 

— atteinte de tétanie (WKRTPHAL), 928. 

— (Coplople-- ou symptomatiqne) (KQNIGSH EP PER), 
959. 

— (Démence organique chez une —) (LUBOUCHINE), 
479. 

— (Diagnostic de Vhémiplégie organique et de 
l'hémiplégie —) (FERRIER), 698. 

— (ROTH), 700. 

— (Education d'an sujet — à la lecture de la 
pensé) (FINIZ10), 250. 

— (Fièvre —) (ILLANES), 44. 

— (FONTANA), 44. 

— (Fièvre —) (CAZIN), 573. 

— (Hémianopsie — transitoire) (JANET), 204, 

(Hémiplégie —, chronophotographie) (MaRI- 

NESCO), 202. 

— (Héniplégie — étudiée à l'aide du cinématographe) 
(MARINESCO), 416, 

— Hémiplegie organique et hémiplégie — diagnostic 
differcutiel (BAHINSK1,, 10), 770, 809. 


comme signe 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


Hystérique (L'intensité laminense des couleus 
dans l'acbromatopsie totale —) (DE OBARRID, 
208. 

— (Monoplégie crurale —) (RaYMOxD), 43. 

— (Névralgiedu moignon chez un amputé (TOTCHE), 
998. 

(Œdème — alternant avec des accès convulsifs! 
(GAGNONT), 204 . 

— (Oreflle —) (Mile MARIE FILITZ), 332, 44. 

— (Paralysie de l‘accommodation et mydriase d'eri- 
gine —) (BLOCK), 87 

— (Paralysie — du plexus brachial) (RAFMO%D), 
48. 

— (Rapports de la cénesthésie 
l'amnésie —) (COMAR), 548. 

— (Serlione) — (DE PAOLI), 574. 

— (Toux —) (BOCRNEVILLE), 959. 

— (Trépidation épileptoide — où bémipiégie orga- 
nique avec trépidation épileptoide sans contrae 
tures) (LeoroLp Ltv1), 628. 

— (Troub:es pupillaires de nature —) (Max We), 
959 

— (Tympanisme abdominal d'origine — (BExorr ct 
BERNARD), 574. 

— (Tympanite — et tympauite neurasthéniqu) 
(BERNARD), 575. 

— (Un cas d'épilepsie jacksonnicnne —) (Hastes- 
BERG), 957, 

- (Un phénomène — intéressant. transfert d‘im- 
presesions tactiles en sensatlons visuelles 
(ERY 957. 

— (Une épidémie — familiale) (NECMANN), 817. 

— (Vomissements Incoercibles de nature — traités 
per la méthode Apostoli) (DECROLY), 99. 
Hystériques (Convalsions et paralysies — des 

muscles oculaires) (Wersa), 1158. 

— (La localisation cérébrale des 
(SOLLIER), 102, 364. 

— (GILLES DK LA TOURETTE), 225. 

— leurs recite imaginaires (DERIARS), #33. 

— (Ménorrhagie et métrorrhagie —) (VEDELER). 
960. 

— (Polyurie et pollakiurie —) (J. ABADrE), 960. 

— (Sommeil et ses accidents chez les —) (K ELLE), 
815. 

— (Troubles oculaires —) (SACRS), 958. 

— (Troubles pupillaires hystériques) ( WEIL), 332. 

— (Vomissements — incoercibles, laparctomiie, coms- 
tatation de contractions vermiculaires de l'ic- 
testin gréle, guérison) (HÈZE), $20. 

Hystéro-épilepsie, note critique (RRESLER), 959. 

Hystéro-épileptique (Assassinat par la mère de 
son enfant illégitime dans un accès —) 
(DOBROTVORSKY), 817. 

— (Crises, albuminurle intense consécutive. amnesie 
rétrograde) (BRKTON), 43. 

Hystéro-traumatismes et pseudo-hystéro-trau- 
matisunes oculaires (BOREL\, 961. 


I 


Idées fixes et désagrégation peychologique (F. naz 
GRECO), 1108. 

Idiotie (PELLIZ1), 515. 

microcéphalique, agénésie cérébrale, cerveau 

pecnde kystiane (BOURNEVILLE et OBERTHTUR), 
68. 

— par sclérose tubéreuse (PELLIZI), 1059. 

— stmulée par la paralysie générale fnfantüe 
(TOCLovUSsE et MARCHAND), 92. 

— symptomatique de sclérose tubéreuse on hypertro- 
phique (BOURNEVILLE), 78. 

— traitement (SANTE DE SANCTIS), 250. 

Idiots (Assistance et traitement des —, imbdciles, 
dégénérés amoraux, crétins, épileptiques. 
Assistance et traitement den alcooliques. 
Colonies familiales). (PORNAIN), 584. 

— (Convulsions bystériques et épfleptiques dans les 
membres paralysés et non paralysés d'eniants 
—) (K&XIG),816. 

— (Le traitement des enfants — et arriércs @ 
Belgique) (LEVY), 995. 

Illusion de fausse reconnaissance et états de rêve 
pathologiques (BEHR), 577. 


cérébrale ave 


troubles —) 


TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES ANALYSEES 


Nlusions et halluoinations dans les affections de 
l'œil (URTHOFF), 816. 

— du temps dans les rêves du sommeil normal 
(JcsTINE TOBOLOWSKA), 1081. 

Image du souvenir, sa nature (HELLWIG), 229. 

Imbécile (Hypermnésie chez ua —) (NOREEN), 47. 

Imbécillité au premier degré, médecine légale 
(DEITERS), 47. 

— avec dépravation morale (BISCHOFF), 47. 

— (Sur 1’ —) (Sror.1), 846. 

Impuisifs (Exhibitionnistes —) (GRORGE), 387 

Impuision à voyager des épileptiques (DONATR), 
240 


Impulsions à l'homicide et au suicide chez les 
dégénerés (CARRIER), 296. 
— conscientes (FERE), 424. 
Inconscience (Etat d’ — avec amnésie après un 
léger ébraniement cérébral) (KLINK), 1150. 
Incontinence d'urine (VETLESRN), 289. 
— d'urine nocturne et diurne, traitement électrique 
(Lew JONES), 249. 
— d'urine, traitement par 
(M=* PERLIS), 1110. 
— traitement par l'électrisatlon (LACAILLE), 1110. 
Indicanurie dans la folie pellagreuse et les états 
psychiques dépressifs (Rossi), 844. 
Inégalité pupillaire intermittente au début de la 
paralysie générale (TANZI), 190. 
Infantilisme (Rétrécissement congénital de l'ar- 
tere pulmonaire et —) (CARRE), 1104. 
Infectieuse (Origine — du diabète hydrurique) 
(KLIPPRL), 253. 
— (Un cas de rève prolongé d'origine toxi —) 
(KLIPPEL et TRENAUNAY), 1060. 
— (Zona comme maladie —) (HASLUND), 987. 
Infectieuses (Asphjxie locale et gangrene des 
extrémités dans les maladies —) (CHEVRON) ,329. 
— (Psychoses post — (BINSWANGER), 423. 
Infections aiguës, réve et délire (KLIPPRL et 
LOPEZ), 673. 
— dans la pathogenèse des maladies mentales et des 
névropathics (D'ABUNDO), 196. 
— (Du réve et du délire qui Inf fait suite dans les 
— aiguës) (LOPEZ Y RUIZ), 1060. 
— thyroidiennes. recherches expérimentales (ROGER 
et GARNIER), 1081. 
Influenza, paralysie des moteurs oculaires externes 
(VAN MILLINGUEN), 30 
— (Polioencéphalites hémorrhagiques aiguës dans 
l’ —) (Bo7zzoLo), 504. 
— (Prychose consécutive à 1’ —) (CAMIA), 611. 
— tétanie (GOMEZ), 478. 
Injections de cocaïne sous l’arachnoïde Jombaire, 
anesthésie chirurgicale (TUFFIER), 248. 
intra-cérébrales (BIZZARD), 317. 
(BRUNO), 331. 
sous-arachnoïdiennes et liquide céphalo-achidien 
(SICARD), 466. 
sous-arachnoidiennes lombaires de cocaïne (TUF- 
PIER), 381. 
Voy. ARACHNOYDE. 
Innervation (Double centre d’ — corticale ocnlo- 
motrice) (J. Roux), 73. 
— du cœur (Troubles de l’ — pouls lent permanent) 
(DIEULAFOY), 84. 
— fine de la membrane du tympan (JACQUES), 1148. 
— vasculaire dans les maladies mentales aiguës 
(SOKARSKY), 577. 
Insomnie due aux troubles de réfraction (TROUS- 
SRAU), 924. 
Instinct seruel chez les criminels aliénés (FRANCESCO 
DEL GRECO), 94. 
Intellectuel (Travail — dans ses relations avec la 
thermo-gentse) (PIDANCKTr;, 410. 
Intellectuelle (Déyeloppement physique et capacité 
—) (SIMON), 906. 
Intoxication chronique par le sulfure de carbone 
(KOSTER), 606. 
— orycarbonée, sclérose en plaques consécutive 
(ETIENNE), 826. . 
— oxycarbonique (Psychoses par —) (GREIDENBERG), 
82. 
— par l'oxyde de carbone, modifications des eel- 
lules orticales (SPIRTOFF), 320. 


le Bhus aromatica 
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Intoxication par la nicotine, pouls lent (LUZATTI), 

— paralysies atypiques (PRKOBRAJENSKI), 88. 

Intoxications et infections dans la pathogenèse 
des maladies mentales et des névropathies 
(D’ARUNDO), 196. 

— par les dérivés du benzène et du toludne, avec 
considérations spéciales sur l'anilinisme (FRID- 
LANNER), 1099. 

— (Zona dans les —) (SAURIN MERESSR), 568. 

Iode dans l'organisme, ses origines, son rôle, son 
élimination (Bouncer), 1081. 

Todures, action sur Ia cellule nerveuse (MODICA 
et ALESSI, 466. 

Iridectomie dans le traitement du glaucome chro- 
niqne simple (ROGMAN), 97. 

Irresponsabilité (Dispositions concernant l' —) 
CWINGE), 990, 

Isolement, traitement de I'bystérie à l'hôpital 
(MANTO), 613. 

Isothermie cutanée dans le goitre exophtalmique 
(ps LEON), 765, 


J 


Jahresbericht für Neurologie und Psychiatrie 
(MENDEL), 186. 

Jalousie morbide des alcooliques (ESCOUBE), 335. 

Jeûne (La réparation des éléments nerveux aprs 
le —) (P&LLIZZI), 465. 


K 


Kératite neuroparalytique (Von Grosz), 871. 

— neuro-paralylique bilatérale, absence congénitale 
de la première et de la seconde branche des 
trijumeaux (VAN MILLINGEN), 187. 

Kernig (Hémorrhagie méningée aveo signes de —) 
(WIDAL et MERKLEN), 94. 

— (Méningite cérébro-spinale nouvolles constatations 
au sujet du signe de —) (NETTER), 915. 

— (signe de — dans les méningites, valeur dia- 
gnostique, pathogénie) (ROGLET), 915. 

Kinesthésiomètreindiquant la sensation minimale 
d’allégement (GRASSET, 727. 

Kinesthésique (Etude clinique de la fonction —) 
(GRASSET), 727, 

Kifkouchas, possédées et démoniaques (KRAINSKY), 
205. ‘ 

Korsakow (Psychose de —\ (LUKERATH), 1059. 

— (Syndrome de — et lésion cérébrale dans un cas 
de tumeur médullaire (MONKEMOLLER et Ka- 
PLAN)), 412. 

Kyste hydatique de la moelle (SCHERB), 447. 

— hydatique du lobe frontal gauche, opération, grande 
perte de liquide céphalo- rachidien (ESTEVE), 
184. 

— hydatiques à 


détermination médullaire (SCHERB), 
1044 . 


L 
Labio glosso-laryngée (Paralysie —) (SANO), 
95 


Lactophénine (F&RSTER), 991. 
Ladrerie cérébrale (LEVI et LEMAIRE), 682, 
Voy. CYSTICERQUE. 

Laminectomie (FISELssure), 388. 

— temporaire, nouveau procédé (RONCALI), 1063. 

— Une indication symptomatique de --) (CoRKET), 
1063. 

Landry \Paralysie de — WAPPENSCHMIDT), #12. 

— (Paralysie de — polynévrite ou poliomyélite) 
(CoLLA), 286. 

— anatomie pathologique (Guizærr1i), 502. 

— étude au point de vue bactériologique et histolo- 
gique (KAPPER), 603. 

— (Paralysie de —) (CoomBs KNAPP et JENKS 
THOMAS), 1096. 

— Syndrome de — par lésions exclusives des cornes 
antérieures) (COURMONT et BONNE), 83. 
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Langage, centre auditif (H. Picx), 717. 

— (De l'importance du centre auditif du — comme 
organe d'arrêt du mécanisme du —) (PICK), 
683. 

Langue, hypertrophle en longueur (GiRob), 607. 

— sept observations d'hémiatrophie (WIERS 4a), 239. 

Langues (Etude des — au point de vue psycho- 
physiologique), 378. 

Leçons de clinique médicale faites à l'hôpital géné- 
ral de Montpellier (VITRES), 218. 

Lecture de la pensé (Education d'une hystérique 
À la —) (FIN1Z10), 250. 

— (Psychologie et physiologie de la —) (HUEY), 
943. 

— son influence sur l'association d'idées (LAZOURSKS), 


501. 

Lépre à la Guyane (CLARAC), 1155. 

— anesthésique, autopsie (LESAGR et THYERCELIN), 
443, 650. 

— (Les troubles nerveux de la —) (Max LAEHR), 
50. 

— maculo-anesthésique (GOLZINGUER), 988. 

— ne~veuse, diagnostic au début par l'exuamen bac- 
térioscopique d'un filet nerveux sensitif excisé 
au niveau d'une zone analgésique. Rôle des 
moustiques dans l'invculatiun de la lèpre (Sa- 
BRAZES), 1156 

— oculaire (QCENCT et REMLINGER), 478. 

Léthargie cataleptiforme avec simulation de chyla- 
rie (ROTHMANN et NATHANNON), 333. 

Leucémie. altérations du système nerveux central 
(BLocx et HIRSCHFELD), 600. 

Lipomatose symé'rique À prédominance cervicale 
(LAUNOIS et BENSAUDE), 954. 

— symétrigue à prédominance cervicale (TAPIE), 
84. 

— symétrique diffuse (PESTEMAZOGLU), 1108. 


Lipome disrociant le nerf médian (PÉRAIRE, Mi- 


GNOT, MESLAY), 231. 

— du filum terminale (SPILLER), 470. 

Lit (Séjour au — des aliénés, application et action 
thérapeutique) (TCHIGE et OsIPoFF), 297. 

— (Traitement des psychoses aiguës par le repos au 
—) (SRRIEUX et FARNARIKR), 389. 

— Triitement des psychoses (SÉRIEUX et FARNA- 
RIER), 676. 

— (ACCINELLI), 675. 

— (Korsakow), 1161. 

— Notice historique sur le traitement par le repos 
au — dans les maladies mentales) (SËRIZCX et 
FARNARIER), 927. 

— (Repos au — dans le traitement des aliénés) 
(FÉr.AS), 995. 

Little (Maladie de —) (AMIEUX), 384. 

— (Maladie de — avec le syndroine acromégalie 
abortive) (ARNAUD), 238. 

— (Etude sur ia maladie de —) (GRÉFINET), 505. 

— un cas observé à l'âge de 41 ans (GUERMONPREZ 
ct GRériINET), 872. 

— (Syndrome de —) (CESTANX), 81. 

— (Une forme particulière de paralysie obstétricale. 
Monoplégie brachiale double avec amyotrophie 
Syndrome de — aux membres inférieurs) (BAR- 
BAVARA DI GRAVELLONA), 1049. 

— (Traitement de Ja maladie de —) (CANONNE), 
991 


Lobe optique (Recherches sur le —) (MANXOU ÉLIAN), 
814. 


— temporo-sphénoidal droit (Attaques d'épilepsie 
avec aura olfactiveet aura intellectuelle chez un 
malade qui présentait les symptômes d'une 
importante lésion du —) (HUGHLINGS, JACK- 
80N et PURVES STEWART), 878. 

Lobes /frontaux (myxo-sarcome) (LANTZENBERG), 
184. 

— frontaux, physiopathologie (VENTRA), 418. 

— temporaux, lésion de la partie antéro-interne 
(BECHTEREW), 188. 

Localisation cérébrale des troubles bystériques 
(GILLES DE LA TOURETTE), 225. 

— (SOrLrER), 109, 364. 

— cérébralr et chirurgie da cerveau (MANN), 800. 

— et symptômes des lesions du cervelet (BRUCE), 
117). 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Localisation mofrice médullaire, — segmentaie 
(VAN GEHUCCHTEN), 108. 
Localisations cérébrales de la syphilis (Brvxo), 


— dans la capsule interne (BERGER), 1141, 

— des amusies (PROBST), 322. 

Lumbago et rhumatisme spinal (PICATD), 810. 

Lumière coloré, influence sur le diamètre de js 
pupille (SacEx), 864. 

— (ABELSDORFF), 864. 

Lumineuses (Memoire des impressions —) (Gum- 
VER), 181. 

Luxation de l'épaule ei syringomyélie (SOEGLOPr), 
418. 


Macula, anatomie topographique (ROLLAT et Jac- 
QUEAU), 74. 

Mains (Anomalie symétrique, héréditaire des deux 
—) (KLIPPEL et RASAUT}), 840. 

Mal de mer, traitement (DUTREMBLAY), 620. 

Mal perforant plantaire par névrite traumatique ¢ 
en particulier par gelures et brûlures (GIFPA4RD), 
830. 

— perforant plantaire, traitement par la faradise- 
tion du tibial (CROCQ), 214. 

— traitement par l'élongation des nerfs (BARDEO), 
214 


— perforant plantaire (Polynévrite alcoolique are 
—) (Borvet), 987. 

Malaria, troubles nerveux (BOISET), 1156. 

Voy. PALUDISME. 

Malformation de la main chez une aliénée (R- 
covx), 515. 

— digitale diteen pince de homard (LEREBOULLEI 
et ALLARD), 878. 

Malformations congénitaic: multiples, epiesrti 
fida, exstrophie de la vessie (BARBARIS ei 
DRVÉ). 188. 

Mammifères Atbernan!s, modifications des organes 
(HARONCINI et BERETTA), 830. 

Manie délirante aiguë (Maxs), 1059. 

— (Myxodame aigu avec —) (OSLER), 510. 

Marche au point de vue pathologiqne (RICHER), 723. 

— dans l'hémiplégie organique étudiée à l'aide da 
cinématograpbe (Marprssco), 378. 

— dans les maladies nerveuses, application du ciné 
matographe (MARINESCO), 733. 

— Aystérique étudiée à l'aide du cinématographe 
(ALARINESCO), 816. 

— (La — dans les maladies du système nerveur\ 
(GILLES DE La TOURETTE , 907. 

Mariage des épileptiques (FEVRE), 241. 

Masques et statuettes concernant la neuropathe 
logie (RICHE), 752. 

Mastoidite gauche trépanée, abcès cérébelleus 
gauches (MARION et SCHWARTZ), 187. 

Mécanothérapie, application à l'hygiène thé 
peutique des cardio-scléreux avec angine dt 
pottrine (TISsIER), 1110 

Médullaire (Apoplexie —) (Mouravigrr), 476. 

— (Compression — par tumeur des méninges rach 
diennes) (‘fOUCHE), 998, 

— (Distribution segmentaire des symptômes & 
séméiologie —) (GRasseT), 31. | 

— (Kystes hydatiques à détermination —) (SCHERB), 
447, 1044. 

— (La localisation motrices — est une localisatioc 
segmentaire) (VAN GEHUCHTEN), 408. 

— (Lésions traumatiques dans le domaine de l'épt 
cône —) (MinoR), 759. 

— (Neurofibromatose —) (CESTAN), 161. 

— (Syndrome de Brown-Séquard consécutif à um 
traumatisme — et suivi de guérison rapid 
(HUGUIER et BERNARD), 358. 

— (Syndrome de Korsakoff et lésion — dans un es 
de tumeur cérébrale) (MONKEMOLLER et KAPLAT}, 
412. 

— (Tumeur circonscrite de la dure-mère spinaie avec 
compression — de longue durée) (SCHULTZ). 
194, 

Médullaires (Arthropathies t ophiqnes dans i! 
traumatismes) (DELPRAT), 828. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSERS 


Médullaires (Classification des cavités patholo- 
giques intra —) (PHILIPPE et OBERTHUR), 171. 

— (Groupe péronéal des lésions —) (MINOR), 476. 

— (Lésions - - dans lesamyotruphies d'origine articu- 
laire) (HARTMANY), 671. 

— (Lésions — par embolies aseptiques) (HOCHE),281. 

— (Symptômes et lésions — dans les anémies perni- 
cieuses) (JACOB et MOXTER), 236, 

Mélancolie aiguë (KÉRAVAL), 999. 

— anzrieuse, trinitrine (G. PAOLI), 1110. 

— (Essai de réduction de la — en une psychose d'in- 
volution présénile) (CAPGRAS), 1107. 

— et tuberculose pulmonaire (DUFOUR et RABAUD), 
208. 

— le phénomène de la corde musculaire VALLON et 
WaAœL), 1160. . 

— périodique et sitiomamie (BALLET), 619. 

— position clintqne (KRŒPELIN), 1160. 

Mélancoliques (Œil des —) (ATHANASSI0), 308. 

Mémoire des impressions lumineuses (GUERVER), 
181. 

— des impressions visuelles homogènes consécutives 
(LAZOURSKY et CHIPOFF), 907. 

— et vœnesthésie cérébrale (SOLLIER), 278. 

— (La perte de la —) (DUGAS), 288. 

Ménière (La maladie de —) (MEKHDJIAN), 879. 

Méningée (Hémorrhagie — avec signe de Kernig) 
(WIDAL et MERKLEN), 914. 

Méningisme typhique (LAVAL), 918. 

Méningite aiguë et chronique (MUNZER), 387. 

— cérébro-spina'e (DAGRON), 776. 

— cérébro-spinale à bacterium coli commune (D’AL- 
LOCCO). 474. 

— cérébro-spinale à forme prolongée (BriLer), 914. 

— cérébro-spinale aiguë de ] adulte due au méningo- 
coque, septicémie (THIERCELIN et ROSENTHAL), 
84 


— cérébro-spinale, considérations sur Ics récentes 
épidémies de Bayonne (CAMIADR), 287. 

— cérébro-spinale, épidémiologie ct bactériologie 
(HUNERMANN), 284. 

— cérébro-spinale épidémie de Trifail (BERDACH), 478. 

— cérébro-spinale épidémique (SIKORA), 34. 

— cérébro-spinale épidémique à diplocoque intra- 
cellulaire de Weichselbaum (CROISIER et 
NETTER), 914. 

— cérébro-spinale épidémique,étiologie (ZUPNIK),287. 

— cérébro-spinale épidémique, étiologie ct diagnostic 
(OSLER), 338. 

— cérébro-spinale (Pneumonie compliquée au hul- 
tième jour de —) (RENDU), 35. 

— cérébro-spinale prolongée, bons effets des ponctions 
lombaires, modifications du liquide (NETTEB), 
33. 

— cérébro-spinale (Progrès de l'épidémie de — en 
France. Nouvelles constatations au sujet du 
signe de Kernig (NETTER), 915. 

— cérébro-spinale sporadique, trois cas, dont un 
traité et guéri par les injections de sacrum 
antistreptococcique (DrsrLaTs), 670. 

— chronique aveo symptômes psychiques et amaurose 
chez un sujet ayant depuis 30 ans une tumeur 
du cervelet (JOFFROY et GOMBAULT), 772. 

— de la base d'origine hérédo-syphilique. Staungs- 
papille. Guérison complète par le traitement spé- 
cifique (ETLENNE), 288. 

— diagnostic des formes communes, méningite séreuse 
(DANA), 1046. 

— et abcès cérébral à bacille d'Eberth (VANZETTI), 
1091. 

— (Etat infectieux, symptômes de — cédant à la 
trépanation de la mastolde, arthrite aiguë du 
poignet) (CHAVANES et DUCHAMP), 35. 

—#pneumococcique foudroyante saus pneumonie (GAL- 
LIARD), 35. 

— séreuse (DANA), 1046. 

— suppurée chez un enfant de sept jours. Porte d'en- 
trée ombilicale probable (AUDIUN), 1046. 

— suppurée (Cellulite orbitaire consécutive à un 
empyéme ethmoïdo-frontal, mort rapide par —) 
(COLLIN et FYMERI), 872. 

— fuberculeuse (Ancicnne fracture du crâne et— 
chez un enfant de deux aus et dem!) (Haus- 
HALTER), 36. 
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Méningite (‘uberculeuse expérinentale (SICARD), 
473 


— tuberculeuse (Syringomyélie vasculaire aveo —) 
(ZKNONI), 984. 

— typhoidique à bacille d'Eberth (FERNET et Laca- 
PÈRE), 874. 

Méningites céréhrales otitiques, traitement opéra- 
tolre (ALULLER). 388. 

— ponction lombaire (Hots), 991. 

-- tuberculeuses en plaques à forme torpide (MON- 
NIER), 287. 

— valeur diagnostique et pathogénie du signe de 
Kernig (RoGLEr), 915. 

Méningo-encéphalite (BOURNEVILLE et CROUZON), 
766. 

— gommeuse, radiographie (LICHTHEIM), 819. * 

Méningo-encéphalocèle et son traitement par 
Vextirpation (M®° VERA DRLOFF), 993. 

Ménopause virile, troubles psychiques (BoMBAR- 
DA), 211. 

Ménorrhagie et métrorrhagie hystériques (VEDE- 
LER), 960. 

Menstruation (Influence de la — sur la courbe 
thermique des aliénés) (HEGAR), 576. 

Menstruelles (Hémorrhagies — par l'oreille) (BOUB- 
LON), 338. 

Mental (Trouble — aigu rhumatismal avec chorée 
aiguë rhumatismale) (JASTROWITZ), 421. 
Mentales (Alcalinité du sang dans quelques mala- 

dies —) (LAMBRANZI), 77. 

— (Classification des maladies —) (VEDRANI), 96. 

— (Classification des maladies —) (SÉRIEUX), 813. 

— (TOULOUSE), 842. 

— (Etat de l'appareil vaso-moteur dans les maladies 
— aiguës) (SOKALSKX), 995, 

— familiales (Maladies —) (THANKL), 610. 

— (Infections et intoxications dans la pathogenèse 
des maladies —) (D’ABUNDO), 196. 

— (Innervation vasculaire dans les maladies — ai- 
guës: (SOKARSKY), 577. 

— (La persévéiation trouble de la forme extérieure 
des représentations —) (VON SOLDER), 843. 

— (Muladies — en Abyssinie) (HULZINGER), 964. 

— (Maladies — familiales) (FOUQUE), 384. 

— (Notte historique sur le traitement par le repos 
au lit daus les maladies —) (SÉRIEUX et FAR- 
NARIER), 927. 

Voy. Lit. 

— (Sur les affections — dites fonctionnelles) (N188L), 
133. 

— (Travaux de la clinique des maladies — et ner- 
veuses de Salnt-Pétersbourg) (BECHTEREW), 965. 

— (Troubles pupillaires dans quelques maladies —) 
(MIGNOT), 1107. 

— (Un signe physique dans les maladies —) (BERNS- 
TEIN), 484. 

Mentaux (Troubles — 
PXRTZ), 882. 

— (Les troubles — de l'enfance) (MANNHEIMEB), 98. 

— (Les troubles — de la chorée héréditaire) (LADA- 
ME), 922, 923. 

— (Les troubles - de la vieillesse) (ZINGRRLE), 816. 

— (Troubles — des épileptiques) (DEITERS), 385. 

Méralgie paresthésique (BRIBARD), 457, 

— (LALANNE), 888. 

— paresthésique avec refroidissement, absence de réac- 
tion à la pilocarpine (SABRAZÈS et CABANNFS), 
68. 

— paresthésique de Roth, dix observations (MursER 
et SAILER), 1098. 

— paresthésique, traitement chirurgical (BRISARD), 
811. 

— (SOLLIER), 811. 

Méralgies paresthésiques (Les pseudo — d'origliie 
radiculaire) (CHIPAULT), 262. 

— (Les pseudo — par lésion radiculaire) (CHIPAULT), 
1098. 

Mercurielle (Polynévrite —) (FAVORSKI), 509, 

Métal (L'amour du —) (FERE), 858. 

Métamères (Navi dans leurs rapports avec les —) 
(LELONG), 884. 

Métamérie spinale et étages radiculaires à propos 
d’un zona thoraco-brachial (BRISSAUD et LE- 
REBOULLET), 664. 


dans l'eufance) (GUM- 
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Métamérique (Zona thoracique à disposition —) 
(BRIAUD), 1007. 

Métatarsalgie (DUPLAY), 200. 

— (PÉRAIRE et MALLY), 839. 

— indications thérapeutiques (PERAIRE et MAILLY), 
1064. 

Microcrépbalie congénitale (MICHARLIS), 944. 

Microcéphalie, revue critique de la crâniectomie 
(PILCZ), 606. 

Microcéphalique (Idiotie —, agénésie cérébrale, 
cerveau pseudo - kystique) (BOURNEVILLE et 
OBFRTHUR), 766. 

Microglossie (REM Ss), 607, 

Microphotographie appliquée à l'étude des cel- 

lules nerveusca des gauglions apinaux (MARTI- 

NoTriet TIRELLI), 317. 

Microtome à cerveau (NAGROTTE), 734, 

Migraine ophralmique à aura nasale (HELDEN- 
BERGH), 473 

— ophtalmiqu: et glaucome (TROURSEAU), 192. 

— ophtalmoplegt jue alternante (DEMICHERI), 81. 

— ophtalmoplegique et ophtalmoplégie interne 
(TRŒMNER), 192. 

— (Rapports entre les névralgies du trifumeau et la 
—) (PuTNam), 1049. 

—- chez les ¢pileptiquea (LAMBRANZI), 1105. 

Mobilisation en pathologie nerveuse, son action 
sur la contracture et l'atraphie musculaire 
(DaGRON), 776, 

Moelle allon:de, abcès (DOGLIOTTI), 186. 

Voy. Bene, . 
— altération des fibres sans symptomatologic, lésion 
hvdropique (SCHAFFER), 25. 
— altérations dans les cas de tumeur cérébrale (BAT- 
TEN et COLLIER), 320. 
— altérations des cellules consécutives À la décom- 
pression rapide (CURCIO), 120, 
— cervicale (Lésions mnilaterales de la — dans un 
cas de phlegmon de lavant-bras) (MEYER), 873. 
— chez un syringomyélique, névromes (HkvEn- 
ROCH), 748, 
— compression dans la carie vertébrale (FICKLER), 
94146. 
— contribution expérimentale à la pathogénie (Ho- 
CHF), 421. 
— contusion (TOUCHE), 1044. 
— cordons postérieurs (HAMILTON WRIGHT), 19. 
— (dans les vas d'abolition du réflexe purpillaire 
(WOLFF), 193. 
— Déginéreacences combinées ct lésions cavitaires 
CHENNERERG), 374. 
— dégénérescences descendantes (KLIPPEL et FER- 
NIQUE), 24. 
— dégénérescence du cordon antéro-latéral consécue 
tive à uue hémorrhagie bulbaire (TOCCHE), 
1032. 
— développement des ceilules (COLGCCOI et Picci 
NINO), 1028, 
— (Diagnostic et anatomie pathologique des tumeurs 
de la —) (STkELITS), 231. 
— dorsale (Le réfiexe fémoral dans les troubles de 
conduction de la —) (REMAK), 906. 
— du rôle de la névroglle dans l'évolution des 
inflammations et des tumeurs (MARINESCO), 
1146. 
— (Etude des lésions de la — dans un deuxitme cas 
de traumatisme de la région cervicale simulant 
la syringomyélie) (HENORIE LLOUYD), 1086. 
— faisceaux descendants (THOMAS), 18. 
— fibres à traict descendant dans les cordons pos- 
térieurs (DEJERINE et THEOARI), 19. 
— fibres endogenes des cordons postéricurs (NAGEOTTE 
ct ETTLINGER), 371. 

fonctions des cordons postérieurs (MUNZER et 
WIENER), 318. 

(Hématomyéhie du cône terminal de —) (LAIGNEL- 
LAVASTINE). 11157. 

kyste hydatique (ScHERR), 447. 

lésion combinée des cordons postérieurs et laté- 
raux (BnUNS), 475. 

lésions dans un cas 
aiguë :FERRIO), 286. 

— lésions de la région inférieure et dégénérescences 
sccondaires consécutives (ZINGERLE), 834. 


dosteomyélite vertébrale 


D 
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Moelle lésions non tabétiques des cordons pest 
rieurs (BaccE), 691. 

— (DANA), 693. 

— (Howey), 694. 

— lesions non tabétiques des ocordons postérieurs 
(Homen), 920. 

— lésions par embolies aseptiques (Hocxx), 281. 

— lésions par injection artérielle de microbes pathe 
gènes (HOCHE), 321. 

— (Nouveau syndrome consécutif à une blessure de 
la —) (URRIOLA), 196. 

— (Paralysie pottique aiguë ens altération de ls 
—) (VERGER et LAUBIE), 506. 

— (Proliférations circonscrites de fibres museculsires 
lisses sur les vaisseaux de la —) (Pick). 18. 

— racines spirales et nerfs, lésions dans l'état de 
mal épileptique (CRISTIANT), 375. 

— (Rapports entre l'écorce du cerveau et les rec 
nes postérieures de la — quant à la régulation 
des mouvements) (JACOB et BICKEL!, 747. 

— (Section élevée de la — avee abolition persistants 
des réfiexes patellaires) (BRASCH), 193. 

— sacro-lombaire (Le faisceau cérébelleux latéral 
sacro-lombaire. Dégénérercence de la subsiane 
grise de la — par anémie chez le chien} (Rr- 
MANN), 910. 

— (Symptômes anormaux Cansécutifs à une hémer 
rhagie traumatique de Ia —) ( LRSZYNaxyY). 474 

— syringomycligue avec hétérotopies multiples (Los 
BARDI), 76. 

— tumeur (HENSCHEN), 773. 

— tumeur des méninges (TOUCHE), 1016. 

— voie spinale ascendante cruise et ses relations 
avec le faiscean de Gowers (KOHNSTATM), 1835. 

— voies motrices (LIXDON MELLCS), 108. 

Monoplégie brachiale Incomplete (TuTCRE), 1088. 

— crurale hystvrique (RAYMOND), 43. 

— du bras droit par tumeur cérébrale (Cores 
CRSTAN), 189. 

— faciale droite sans apharie d'origine cortials 
(FINGINI), 667. 

Morphi-cocainomanie, un cas grave (SOLLIE) 
848. 

Morphine (Pigmentations bleues consécutives 4 
des injections de —) (THIBIERGE), 920. 
Morphinique (Dipsomanie --) (ANTHRATIE € 

Lraor), 817. 

Morphinomanie (De l'effet curatif de la démor 
pbiuisation sur des affections autres que la —) 
(SOLLIKR), 994. 

— et son traitement (ANTHKAUME), 250. 

— traitement (JoFFROY), 133. . 

Mort subite (Lésions des corouaires et la —, 
(LUQUEL), 1058 

Mortalité par alcnolisme (FERNET), 839. 

Morton (Maladie de) (DTrLAY), 200. 

Voy. METATARSALGIR, 

Morvan (Forme fruste de maladie de — avec cht 
romégalie) ‘GRAZIANI), 200. | 

Moteurs ocufaires externes, paralysie bilsiérak 
suite @infiluenza (VAN MILLINXGUSN!, 30. 

Voy. OPHTALMOPLÈGIR, 

Motrice (Fonction sensorielle de ladite réghn — 
de I'écorce) (BECHTEREW), 116. 

Mouvements volontaires du crémaster (Fisil 
372. 

Muscle (Influence de l'aloool sur le travail da — 
fatigué) (DR BorcK et GcszruRG), 907. 
Muscles (De la fonction vicariante des muse 
insérés au: les condyles du bras dans! a parr 
lysie complète des muscles propres de l'avat- 

bras) (BERNHARDT) 1152. 

— (Maladies des — dans la blennorrhagie urethra) 
(ŒicrHonsT), 383. 

— intercostaur, perte de Jeurs mouvements dats 
quelques cas d'anesthésie chirurgicale (JACK 
et COLLIER), 291. 

— synergiques et muscles asynergiques dans l'héct 
plégie organique (BLANCHARD), 1094. 

Musculaire (De la dégéncrescence dite granukt# 
protéique de la fibre — striée) (DURAST®, 
1089. 

— (Influence de l'électricité sur la force —) 

(CAPRIATI), 119, 283. 
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Musculaire (La vague — chez les adolescents dans 
la période de la puberté) (BERNSTKIN), 276. 

— (Pseudo-myomes, rigidité — et myalgte) (KLIPPEL), 
341. 

— (Régression cellulaire de la fibre — striée) 
(DURANTE), 1090. 

Musculaires (Proliférations circonserites de fibres 
— li:ses sur les vaisseaux de la moelle) (PICK), 
1089. 

Myalgie (Pseudo-myomes, rigidité musculaire et —) 
(KLIPPEL), 341. 

Mydriase d'origine hystérique (BLOCK), 87. 

Myélencéphale de Vacher (TOULOUSEI, 232. 

Myéline, coloration (RANSOHOFP), 372. 

Myélinisation dans le cerveau et le bulbe de 
l'homme (HÔÜsEL) 1140. 

— des hémisphères cérébraux (Mme Vo@T), 553. 

Myélite aiguë, dégénérescences (BIKKLES), 1148. 

— aiguë, nature et traitement (MARINRSCO), 697. 

— aiguë, nature et traitement (FISCHER, MARINESCO, 
Crocg), 760. 

— anatomie pathologique (BUCHHOLZ), 866. 

— ascendante antérieure aiguë (COCRMONT et BONNE), 
83. 

— expérimentale (HOCHE), 321. 

— par compression guérie (GOLDSCHEIDRR), 194. 

— par compression par métastase d'un goitre bénin 
(FABRIS), 1057, 

— syphilitique héréditaire tardive (COLLET), 670. 

— traumatique dorsale avec suppression des réflexes 
rotuliens (CRSTAN), 281. 

— un cas d'uccouchement (SCHNIZRR), 870. 

Myélites aiguë: transitoires (KRRWER), 601. 

Myélopathies scoliogtnes (Elongation permanente 
de la moelle) (CHIPAULT), 780. 

Myélopathique (Forme — du blenno-rhumatisme) 
(LIMASSET), 899. 

Myoclonie avec épilepsie (GoNZALES), 513. 

— daus l'épilepsie (DIDE), 86. 

— épileptique (RAROT), 385. 

— et spondylose rhizon:élique (L. LÉVT et FOLLET), 
1117. 

—- symptomatique (L. LÉvi et FOLLET), 1115. 

Myoclonies et chorées (MURRI), 242. 

Myopathie, anatomie pathologique (GIANN1), 840. 

— chez un garçon de 5 ans, autopsie (BARLOW et 
BATTEN), 40. 

— essentielle avec réaction de dégénérescence 
(ABADIB DENOYES), 1054. 

— primitive avec cypho-scoliose monstrueuse et ré- 
traction de tous les fiéchisseurs ‘CocHEZ ot 
SCHERB), 218, 257. 

— primitive progressive, forme juvéniled’Erb(VIARD), 
1054. 

— progressive et insuffisance mentale (SANTE DK 
SANCTI8), 1055. 

— type facio-scapulo-huméral (SPILLMANN), 40. 

Myopathies phiébitiques (GILLOT), 1055. 

Myopathiques (Déformation dite taille de guépe 
des —) (P. MARIE), 346. 

Voy. ATROPHIE MUSCULAIRE. 
Myopie par auto-suggestion (PETERS), 832. 


Myotonie maladie des échanges organiques (BECH- ° 


TEREW), 1056. 
Voy. THOMBEN. 

Myxcedéme aigu avec tachycardie, glycosurie, me- 
Jena et manie (OsLER), 510. 

— congénital (ASCHUFF), 302. 

— et acromégalie (PONFICK), 383. 

— et boufiissure tardive de la face (AZOULAY), 818. 

— et hypophyse cérébrale (PONFICK), 671. 

— et maladie de Basedow (ULRICH), 956. 

— franc et myxœdème fruste de l'enfance (HERTO- 
GHE), 1102. 

— infantile, influence des préparations de glande thy- 
roïde (Ris), 671. 

— spontané infantile (GAUTIER) 1154. 

— spontané et son traitement (BRÉARD), 386. 

— sporadique (MYA), 956. 

— sporadique (CARDILE et FIORENTINI), 1103. 

— traité avec succès par le corps thyroïde (MATTEI), 
299. 

— traité par la matid:e colloïde (BUCHARAN), 49. 

Myxome du grand sympathique (CHIPAULT), 231. 


Myxosarcome (Abcès cérébelleux d'origine otit!- 
que et — consécutif) (FERRERI), 559. 
— du cerveau (LANTZEMBRRG), 184. 


N 


Nanisme et anomalies de développement sem- 
blables (JOACHIMSTHAL), 199. 

— mitral (GILBERT et RATHERY), 812, 81%. 

Nécrose partielle des os de la base du crâne (GuI- 
BAL), 1033. 

—— multiple du cerveau (KAZOSKY), 183. 

Néologismes des neurasthéniques (SANTR DE 
SANCTIS et LONGAKHINTI), 922. 

Nerf acoustique (Le rameau vestibulaire du — et 
ses centres d'origine) (KLIMOFF), 582. 

— cubital, compression par un cal vicieux : para- 
lysie et réaction de dégénérescence, désencla- 
vement, guérison (GUILLEMAIN et MALLY), 248. 

— (Excitabilité du —, ea conductibilité et la struc- 
ture du cylindraxe) (Weiss), 1079. 

— facial, trajet intra-médullaire (BISCHOFF', 315, 

— inlermédiaire de Wrisberg, trajet intra-bulbaire 
(VAN GFHUCHTEN), 942. 

— marillaire inférieur (Zona du —) (Dopre™r), 237. 

— médan (Altérations de la sensibilité tactile et 
thermique à la suite d'une lésion d'une branche 
digitale du nerf médian) (FERRARI), 953. 

— médian (Lipome dissociant le —) (PÉRAIRF, Mi- 
GNOT, MFSLAY), 231. 

— médian, section complète, suture, guérison (Mou- 
CHET), 298. 

— médian (Sur un cas de névrites professionnelles 
du — et du nerf cubital chez un ouvrier 
menuisier porteur d’une ancienne fracture du 
coude (Huet), 433. 

— Mmusculo-cutané (Paralysie atrophique isolée du — 
avec que.ques remarques sur le pouvoir com- 
pensateur des muscles) (HOFFMANN), 1152. 

— oculo-moteur, noyau d'origine (VAN BIERVLIET), 
464. 

— oplique (Sarcome du —) (STANCULÉANU), 1081. 

— optique, ses fibres (NEUSCHULER), 862. 

— péronier (Paralysie du — dans Ie tabes) (FINKELN- 
BURG), 1151. 

— sciatique de la grenouille, différences d’excitabilité 
en différents points de son trajet (GRiÜTZNKR), 
907. 

— sus-scapulaire (Paralysie du —) (STEINHAUSEN), 
237. 

— vague dans ses rapports avec Ics formes malignes 
et les complications de la rougeole (C1o¥F!), 
197. 

— vague, origine centrale (BUNZL-FRDERN), 832. 

— à myéline, structure du cylindraxo (WEISS), 1024. 

— (Conséquences trophiques de l'élongation des —) 
(CHIPAULT), 237. 

— crâniens, leur signification (GA>KFLL), 297. 

— crâniens sensoriels et cervelet. Voie gérébelleuse 
sensorielle directe (EDINGER), 179. 

— l'ovaire et leurs terminaisons (VALIKRT), 978. 

— des artères nonrricières des os dans le rachitisme 
(LOTIXE), 26. 

— (Deux nouveaux cas d'ulcères variqueux traités 
par l’élongation des —) IFOUGÈRES), 249. 


— du cordon (sur un cas de névralgie du testicule 


traité par la résection des —) (CHIPAULT), 964. 

— excitabilité mécanique chez les aliénés (FÉRÉ, Lu- 
TIER, DAUZATS), 277. 

— moteurs de l'œil, voies centrales (PILTZ), 634, 741. 

— moteurs (Influence de ln température sur la fati- 
gue des nerfs —) (CARVALLO), 801. 

— moteurs périphériques (Recherches cliniques sur 
l'excitabilité inécanique des — périphériques) 
(MERCIER), 468. 

— moteurs spinaux (La section des — détermine- 
t-elle de la chromolyse ?) DE Buck et VANDER- 
LINDEN), 465. 

— opliques {Atrophie tabétique des —) (DE GROSZ), 
563. 

— optiques (Danger du traitement spécifique dans 
Ro rope tabétique des —) (L. DE WECKER), 

2. 
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Nerfs paralysés, troubles de la circulation du sang, 
(LAPINSKY), 376. 

— périphériques dans les maladies des nourrissons 
(FREUND), 1149. 

— périphériques, lésious dang l'état de mal épilep- 
tique (CRISTIANI), 875. 

— réactions électriques après la mort (MARIE et 
CLUZET), 1027. 

— (Sur la régénération des — écrasés en un point) 
(WRIs3), 1087. 

— (Terminaison des — dans la thyrulde) (LIVINI), 
228. 

— trophiques, influence sur la nutrition (CREE), 827. 

Nerveuse (Deux cas d'élongation —, maladie de 
Raynaud et gangrdne des extrémités) (R. DE 
Bovis), 425. 

— (Forme douloureuse de la polynévrite tubercu- 
leuse ; role important de la tuberculose en 
pathologie —) (DurouR), 108, 152. 

— (La vibration —) (CH. RicHET), 316. 

— (Suture — un an après Ja blessure) (SENN), 671. 

Nerveuses (Combinaison des maladies — organiques 
et des névroses fonctionnelles) (SCHŒNBORN), 
244, 

— (Du traitement par l'air chaud dans les affections 
— et articulaires) (MOYER), 1162. 

— (Glycosurie alimentaire dans Ice maladies —) 
(GEELVINCK), 923. 

— (Leçons cliuiques sur les maladies —) (POPOFF), 
583. 

— (Les limites des maladies — dites fonctionnelles), 
(OBERSTEIN+H), 854. 

— (Lésions — dans un empoisunnement par le pois- 
son) (TCHERNICHEFF), 26. 

— (Maladies — en Abyssinie) (HOLZINGKR), 964, 

— (Rétiexes cutancs et tenlincux dans les mala- 
dies —) (STRÜMUPELL), 816. 

— (Sur la nécessité d'étublisseiments populaires de 
traitement pour les maladies --) (HOFFMANN), 
389. 

-— (Travaux de la clinique des maladies — de 
l'Université de Kazan) (DARKSCHEWTIICH), 583. 

— (Trois cas d'affections — anurmales dans une 
meme famille) (Woop), 1044, 

— (Travaux de la clinique des maladies mentales ct 
— de Saint-Petersbourg) (BRCHTEREW), 985. 

Nerveux (Accidents — au cours du petit brigh- 
tisine) (M. DE FLEURY), 197. 

— (Accidents — d'origine urémique) (MAURICE DE 
FLEURY), 197. 

— (Accidents — du paludisme) (BERTRAND), 917. 

— (Affections congénitales du système (FURSTNER), 
318. 

— (Altération des éléments — dans l’empoisonne- 
meut par l'aluminium) (ZONDER), 75. 

— (Alterations du système — central dans la 
lcucémie) (BLOCH et HIRSCHFELD), 609. 

— (Anatomie clinique des centres —) (GRASSET),426. 

— (Atrophie et dégénérescence du système —) 
(PiLcz), 806. 

— (Chirurgie du système — en Espagne avant 
l'époque actuelle) (ACEVEDO), 1062. 

— (Dermatoses et système —) (JOURDANET), 37. 

— (Ecchymoses spontanées dans les mal.dies du 

système nerveux —) (ROUMENTEAU), 877. 

— Influence du système — sur la guérison des 
fractures) (ARCULEO), 839. 

— (La doctrine des neuroues et les théories nou- 
velies sur les connexions des éléments —) (VAN 
GEHUCHTEN), 406. 

— (La marche dans les muladies du système —) 
GILLES DE LA TOURETTE), 907, 

— (La réparation des éléments — après le jeûne) 
(PELLIZZI), 405. 


— (Le résvau — termina! dans ses rapports avec les 


cellu'es ganglionnaires des centres —) (AUER- 
BACH), 1142. 

— (Le système — et secs neurones conatitutifs) 
(BARKER), 486. 

— (Hypothèses récentes sur la structure intime du 
ayatèmme —) (BLANCHINI), 499. 

— (Les théories du système —) (PRENANT), 661. 

- (Lésions du système — dans les commotions) 

(Kazowsal), 187. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Nerveux (Lésions du système — dans l’empoisoa- 
nement par le cuivre) (SPAMENI), 1035. 

— (Méthodes de: préparation et de coloration ds 
système —) (POLLACK). 833. 

— (Névrite optique complication des maladies du 
système —) (SCHUSTFR et MENDEL), 521. 

— Réflexons ct questions d’un phys cien sur le 
système —) (BRILLOUIN), 663. 

— (Traitement des maladies du écystème —) 

(COLLINS), 390. 

— (Traumatisme —) (DECROLY), 962. 

— (Troubles — d'origine palustre) (Borner), 1155. 

— (Troubles — dus à l'usage prolonge du cbhleral, 
delirium tremens chloratique) (CALAND2AUb}, 
381, 

— (Troubles observés chez un addisonnien a ‘a 
suite de trop fréquentes injections de capsules 
surréuales) (BOINET), 290. 

—( Troubles — secondaires portant sur les foncticas 
de la nutrition) (HAYEM), 44. 

— (Un cas de blennorrhagie compliquée de rhs- 
matisme, de troubles — et d'iridocyclite) 
(KCCHAZEWBSKI), 420. 

Neurasthénie, contagion (MOUTIER), 776. 

— émotionnelle (PETROFF), 672. 

— et nostalgie (LUBETZKI), 922. 

— et vieillesse (PARISOT), 774. 

— étiologie (HÜFFMAYER), 482. 

— prétuberculeuse (PAPILLON), 1107. 

— traitement (M. DE FLEURY), 1109. 

— traumatique (VITEX), 672. 

— troubles nerveux secondaires portant sur les 
fonctions de la nutrition (HAYEM), 44. 

Neurasthénique (Cause de la céphaléæe —) 
(LuBeTzki), 243. 

— (Tympauite hystérique et tympanite —) (Bxs- 
NARD). 5765. 

— spinal (De l'inversion des phosphates dans un cas 
de névrite périphérique de nature indétennine 
chez nn —) (SCHERB), 1180. 

Neurasthéniques (la dyspnce des —) (AxpRë), 
779 


— (Névlogismes des —) (SANCTE DE SANCTIS et Los- 
GARINI), 922. 

Neurine et cho:ine, action physiologique (Morr 
et HAILIBURTOK), 21. 

— pouvoir tératogène sur le système nerveux 
embryonnaire (MIRTO), 196. 

Neurofibromatose avec phénomènes spinaux et 
défurmation considérable de la colonne verté- 
brale (HAUSNALTER), 778. 

— et neuromes (THOMPSON), 852. 

— et surcomatose généralisée (LAPEYRE et Lane) 
608. 

— fibroma mollascum (TROMBETTA), 420. 

— forme anormale (RENON et DUFOUR), 517. 

— généralisée (LEVY et OVIZE), 202. 

— généralisée, autopsie (MARIE et COUVELAIRE), 607, 
919 

— généralisée et sea rapports avec l'insuffisance des 
capsules surrénales (REVILLIOD), 1105. 

— médullaire (CESTAN), 161. 

— un cas (BASTIANELII), 1104. 

Neurologie, aide-mémoire (LEFERT), 996. 

— (Juhresbericht fur — und psychiatrie) (MENDEL), 
486. 

Neurone et cellule nerveuse (MAURICE Facer), 

— et réseaux nerveux (SICARD), 661. 

— (La valeur démoustrative de la méthode & 

Golgi pour la théorie de la rétraction da —) 

(WEIL et FRANK), 838. 

Neurones (Contre la théorie des —) (Berne), 227. 

— et théories nuuvelles sur les connexions des Gé- 
ments nerveux (VAN GEHUCHTEN), 406. 

— état monilifur:ne chez quelques animaux (HAVET), 

407. 

— (Le système nerveux et ses —) (BARKER), 454. 

— olfactifs centraux (MANOUELIAN), 314. 

Neuronophagie (Dk Buck et DE Moor), 1023. 

Neuroparalytique (Kératite — ) (Vox Gros}, 


871 
Neuropathologie (Les progrès de la —) (Vm), 
8. 


TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES ANALYSEES 1193 


Neuro-rétinite avec hémitremblement alterne, à 
la suite d'uue fièvre typhride (KLIPPEL), 10U3. 

Névralgie du cordon traitée avec arccès par la 
résection de ses nerfs (CHIPAULT), 437. 

— du fémoro-cutané (BRISARD) 477. 

Voy. MÉRALGIE. 

— du moignou chez un hystérique amputé (Tou- 
CHE), 998. 

— du sciatique et de ses branches d'origine grip- 
pale (DUBOIS), 918. 

— du testicule traité par la résection des nerfs du 
cordon (CHIPAULT), 964. 

— faciale, du danger de léser le sinus sphénoïdal 
dans la résection du ganglion de Gasser (JACOB), 
851. 

— faciale, résection du nerf maxillaire supérieur 
(BEL), 678. 

— faciale, traitement par la résection du ganglion 
cervical supérieur du sympathique (CHIPAULT), 
671. 

— faciale. traitement par la résection périphérique 
totale du trijameau (BEJAIANO), 213. 

Névralgies, diagnostic du siège des excitations 
algériogènes par les injections de cocaïne, 
(PiTRES), 1184. 

— du trijameau et migraine, rapports (POTNAM),1049 

— traitement par la lumière électrique (GRisOIE- 
porF', 100. 

Névralgique (Herpès génital —) (CASARINT), 477, 

Névralgiques (Les psychoses —) (MINGAZZINI et 
PACETTI), 424. 

Névrite ascendante (Cas dans lequel une piqûre 
d’aiguille fat suivie de symptômes typiques 
de —) (TORRAXCE RUGH), 480. 

— cubitale professionnelle chez un boulanger (HUFT 
et GUILLAIN), 258, 266. 

— (Deux nouveaux cas de la soi-disant affection 
trophique des vaisseaux dans le courant d’une 
—) (LAPINSKY), 568. 

— tdiopathique partielle d’un hypoglosse (MARINA), 
821 


— tdiopathique isolée de l'hypoglosse droit (MARINA), 

1087. 

— (Mal perforant plantaire par — traumatique et 
en particulier par gelures et brûlures) (Gt1r- 
PARD), 880. 

— optique complication dés maladies du système 
nerveux (SCHUSTER et MENDEL), 824. 

— optique rétro-bulbaire familiale et héréditaire 
(BUIBSON), 328. 

— optique rétro-bulbaire infectieuse et troubles dans 
les réfiexes tendineux (BABINSKI), 692. 

— périphérique de nature indéterminée chez un 
neurasthénique spinal, inversion des phosphates 
(SCHERB), 1130. 

— périphérique expérimentale produite!par la toxine 
typhique (VINCENT), 1097, 

— périphérique, paralysie des deux nerfs faciaux 
(SINIGAR), 81. 

— phosphorée (HENSCHEN), 1153. 

— rétrobulbaire (VALUNE), 190. 

— rtroebulbaire et paralysie faciale survenant 
chez le même sujet (DE SCHWEINITZ), 508. 

— sciatique double chez une accouchée (DE GRAND- 
MAISON), 36. 

— tuberculeuse (COLKLLA), 605. 
Névrites dans le paludisme (TRIANTAPHYLLIDES), 


_ expérimentates (Monvio), 124. 

— optiques liées aux sinusites sphénoïdales et aux 
maladies de l'arrière-cavité des fosses nasales 
(DE LAPERSONNE), 29. 

— périphériques des allénés (ANGLADE), 86. 

— professionnelles du nerf médian et du nerf cubi- 
tal chez un ouvrier menuisier porteur d'une 
ancieune fracture du coude (HUET), 433. 

Névritique (Gaugrène — des pieds, élongation des 
tibiaux puis du saphène externe, guérison) 
(ACEVEDO), 1064. 

— (Paralysie — typhique des deux dentelés et du 
deltoïde droit) (THOLE), 877. 

Névroglie, anatomie pathologique (BABËS), 1145. 

— (Du rôle de la — dans l'évolution des inflamma- 
tions et des tumeurs) (MARINESCO), 1146. 


Névroglie (Rapports entre les lésions des cellules 
nerveuses et l’état de la névroglie dans diverses 
psychoses) (N1SSI), 908. 

— gon rôle dans l'évolution des inflammations et des 
tumeurs (MARINESCO), 886. 

Névroglique (Sarcome du ventricule — latéral gau- 
che) (LAFFORGUE), 1032. 

Névrogliques (Imprégnation isolée des cellules — 
par la méthode Goigi-Ramon y Cajal) (Souxa- 
NOFF), 978. 

Névrome de la moelle (HEVeRROCH), 790. 

Névromes de la moelle chez un syringomyélique 
(HEVKRROCH), 748. 

— et neurofibromatose (THOMSON), 852. 

Névropathes dégénérés, sensibilité spéciale (BaBa- 
REFF et NILSEN), 981. 

Névropathie et hépatisme (MASSALONGO), 244. 

— et tuberculose (Rossi), 291. 

Névropathies (Infections ct intoxications dans la 
pathogénèse des —) (D’ABCNDO), 196. 

Névropathiques (Hémorrhagies — des organes 
génito-urinaires) (LANCEREAUX), 1107. 

Névrose (rau:natique (VITEK), 672. 

— traumatique et paramyocionus multiplex (PER- 
VOUCHINE), 422, 588. 

— lraumatique, signes objectifs de l’hyperesthésie 
et de l’aneathésie locales (BECHTEREW), 479, 

— traumatique, simulation d'hématémèse et d'héma- 
turie (STRUMPELL), 481. 

Névroses, essai de classification étiologique (TOUR- 
NIER), 422. 

— fonctionnel!es (Combinaison des maladies nerveu- 
ses organiques et des —) (SCHŒNBORX), 244. 

— professionnelies, thérapeutique (GHILARDUCI), 250. 

— rôle des mouvements dans leur thérapeutique 
(SOLLIER), 613. 

— (raitement par les mouvements (SOLLIER), 136. 

— traumatiques, anesthésie et hyperesthésie (BECH- 
TEREW). 1106. 

Nicotine (Pouls lent par intoxication par la —) 
(LUZATTI), 609. 

Nitrite d'amyle pour le diagnostic des cas d’épi- 
lepsie justiclables de sympathectomie (VIDAL), 
97 


Nevi dans leurs rapports avec les métamères 
(LELONG), 384. 

Neevi, transformation maligne (DELISLE), 420. 

Nostalgie et neurasthénie (LUBETZKI), 922. 

Nourrissons (Recherches microscopiques sur les 
nerfs périphériques dans les affections des —) 
(FREUND), 1149. 

Noyau d'origine du nerf oculo-moteur (VAN BIERV- 
LIET), 464, 

— de la cellule nerveuse (SANO), 1088. 

Noyauxbulbo-protubérantiels,hémorrhagies, diplégies 
associées (COLLEVILLE), 189. 

— des cordons postérieurs chez les mammifères 
(BrscHorr), 830. 

— du pneumogastrique, lésions dans la sclérose 
intaraleamyotrophique ( HILIPPBet MAJEWICZ), 


— (Modifications des — après la lésion des nerfs 
crâniens) (JULIUSRURGER et MEYER), 866. 
Nucléoprotéide du cerveau (LEVENS), 566. 
Nutrition (Essai de définition de l'échange azoté et 
assimilation du nitrogène dans la —- des aliénés 
nourris à la sonde) (SEMEKA), 844. 
— ‘(Troubles nerveux recondaires portant sur le 
fonctions de la—) (HAYEM), 44. 


O 


Obsédants (Cris — comme signe d’hystérie) 
(BECUTEREW), 959. 

Obsession ¢motive d'origine sexuelle, traitement et 
gu rison (VALENTIN), 1061, 

Obsessions en pathologie mentale (ATHANASSI0),296. 

— et impulsions à l'homicide et au suicide chez les 
dégénéres (CARRIEU), 296. 

Obsessives (Psychoses — progressives) (HEILBRON- 
NER), 845. 

Obstétricale (Paralysie —) (PHILIPPE et CESTAN) 
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Obstétricale (Paraplégie —) (Btpin), 286. 

— (Un cas exceptionnel de paralysie —) (PHILIPPE 
et CESTAN), 782. 

— (Une forme part'culière de paralysie —. Mono- 
plégie brachiale double avec amyotrophie, syn- 
drome de Little aux membres inférieurs (BAR- 
BANARA DI GRAVELLONA), 1049. 

Obstétricales (Paralysies radiculaires — da plexus 
brachial) (BROCA), 954. 

Occipital (Absence congénitale d'une moitié de 
l'écaille de I’ —) (G. Marion), 1029. 

— (Tumeurdu lobe —) (WADSWORTH et NPILLER),588. 

Oculaires (Convulsions et paralysies hystériques 
des muscles —) (Weiss), 1158. 

— (Hémorrhagie sous-corticale de la 2° frontale droite. 
Hémiplégie progressive. Perte du mouvement 
des globes vers la gauche) (ToucHB), 11 26. 

— (Hystéro-traumatismes et pseudo-hystéro-trauma- 
tismes —) (BoR«T.), 961. 

= (Lésions — congénitales, névrite optique, chorio- 
rétinite chez un enfant issu d’une mère atteinte 
de fièvre typhoïde vers la fin de sa grossesse) 
(ANTONELLI), 916. 

— (Troubles — fonctionnels, surtout hystériques) 
(SACHS), 968, 

Gculo-moteur commun, noyau d'origine (Van 
BIERVLIET), 464. 

— (Paralysie de ]’ — à la suite d'une fièvre typholde) 
(DE SCHWKINITZ), 917. 

Oculo-motrice (Double centre d'innervation oorti- 
cale —) (J. Rocx). 73. 

Oculo-pupillaire (Résiexe) (STEFANIEt NORDERA), 


Game des membres paralysés dans l'hémiplégie 
(LEWIS ALLEN), 988. 

— des paupières (Maladie de Bascdow héréditaire 
avec — et tendance au sommeil) (H. M&IGE et 
ALLARD), 255. . 

— dystrophique (MEIGR), 200. 

— (Vicourovux), 201. 

— hypostruphique (SCHLESINGER), 201. 

— hysterique alternant avec des accts convulsifs 
(GAGNONI), 204. 

Œil (Deux cas rares de paralysie des muscies de 
1’ —) (LaPRINCE), 870. 

— des mélancoliques (ATHANARSIO), 208. 

— (Illusions et hallucinations dans les affections de 
1’ --) (UHTHOFF), 846. 

— (Les changements accommodatifsdel’ —) (TSCHER- 
NING), 556. 

— (Sur les effets produits sur l'— par la résection ou 
l'excitation du trijumcau) (GaGiio), 1027. 

— (Voies centrales des nerfs moteurs de l'—) 
(PILTZ), 634, 741. 

Œsophage (Fibres inhibitrices dans le pneumogas- 
trique pour l'extrémité de l' —) (LANGLEY), 228. 

Olfactif (Les fibres centrifuges du bulbe olfactif et 

les neurcnes olfactifs centraux (MANOUELIAN), 
314. 

Olfactive (Asymctrie sensorielle —) (TOULOUSE et 
VASCHIDE), 799. 

Oniriques (Hercdité de quelques phénomènes — 
(GIANELLI), 22. 

Opération (Délire consécutif à 1’ — de la cataracte) 
(GUENDE), 207. 

Opératoire (Confusion mentale post —) (FENAY- 
ROU), 209. 

Opératoires (Délires post — en ophtalmologie) 
(FROMAGET), 883. 

— (Psychoses post —) (LEMRSLE), 1061. 

Ophtalmie sympathique (BACH), 566. 

Ophtalmoplégie (LEPRINCK), 870. 

-- à a suite d'une fièvre typhoide (DE SCHWEINITZ), 
917. 

— avec élévation et abaissement périodique involon- 
tuire de la paupière supérieure. Ophtalmie 
paralytique et illusion optique particulière 
(BECHTERKEW), 910. 

— compliquant une hémiplégie cérébrale infantile 
(KISSLING), 872. 

— dans la fièvre typholde (GaBBI), 124. 

— et zona (FOUCHARD), 30. 

— externe avec paralysie 


des deux nerfs faciaux 
(SinIGA4B), 81. . 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIERES ANALYSEES 


Ophtalmoplégie exierne dans un cas de tata 


(KOSTER!, 191. 

— externe syphititique (KäsSTER), 191. 

— (nierne et migraine ophtalmoplcgique (TREMXE’, 
192. 

— nucléaire progressive (AUSSET et RAVIART), 61. 

— paralysie conjuguée des muscies des deux yeur 
avec conservation de la convergence ‘ LEDERER), 
566, 

— paralysie des mouvements d'élévation et d'sbais 
sement (TEILLAIS), 191. 

— suite d'influenza (VaN MILLIKGUES), 30. 

Ophtalmoplégies traumatiques (PANAS), 587. 

Ophtalmoplégique (Migraine —) (TRŒMNE),192 

— (Migraine - alternante) (DEMICHERI), SL. 

Ophtalmoscape avec image sans réflexes (THG£- 
NER), 317. 

Opium et bromure dans l'épilepsie (BORICHPO!SEI I, 


Opothérapie ovarienne chez sept aliénées (DOBRiCs), 
299. 


— Ovarienne dans la maladie de Basedow che k 
femme (MoRgaT), 388. 

— thyroidienne dans les lésions auriculsires jer 
Végétations adénoldiennes du _ rhino-pharynr 
(DESIMOXT), 614. 

— thyroïiienne, traitement des fractures non conse 
lidées (GUINARD), 249. 

Voy. THYROIDIEN. 

Optique (Ataxie — et polyopie monoculaire (Her 
CHEVEKI), 30. 

— (Atrophie — traumatique (PÉCHIN), 1075. 

— (Contribution aux tubercules de la couche —) 
(LING&T), 471. 

— (Fibres du nerf —) (NEUSCHULER), Sé2. 

— (Lésions du chiasma — avec l’histoire clinique 
de trois cas) (LESzrxaxyY), 1085. 

— (Névrite — complication des maladies da #75 
tame nerveux) (SCHUSTER et MaennEL), 334. 

— (Névrite — rétro-bulbaire familiale et héréditaire) 
(BUISS0N ), 328. 

— (Ostéome du sinus sphénoldal et de l'ethraülée 
avec atrophie —) (Vogsics), 561. 

— (Recherches eur le lobe —) (MaNOUELIAS), 314. 

— (Sarcome du nerf —) (STANCULRAXU), 1031. 

Optiques (Atrophie tabétique des nerfs —) (DE 
GROSZ), £63. 

— (Dangers du traitement spécifique dans l'atrophie 
tabdtique des nerfs —) (L. DE WRECKER), 6 

— (Névrites — liées aux sinusites sphénoidales) (Dz 
LAPERSONKE), 29. 

Oreille, formes dégénératives (WARDA), 206 

— (Hémorrhagies menstruelles par 1’—) (Boueiox) 
338. 

— Aystérigue (CasTEX), 44. 

— hgstérique (Me MARIE FILrrz), 332. 

Organothérapie (BURKHARDT), 299. 

Orientation (Le symptôme de dès —) (FIN), 74. 

Orthrophrénopédie (THULIÉ), 615. 

Os (Ramollissement des — dans ls syringomyélie) 
(NALBANDOFF), 985. 

Osmio-chromique (Causes d'erreur dans l'inter 
prétaiton de la méthode —) (SAN TON), 725. 

Osseuse (Sensibilité —) (DvorrcHENKO), 979. 

Ostéo-arthropathie avec contracture dans la 
syph.lis héréditaire (BAUDELOT), 1100. 

— un Cas rare (GASNE), 539, 1099. 

Ostéome du sinus sphénoldal et de l'ethnoïde avec 
atrophie optique ( Vossius), 561. 

Ostéomyélite veriéirale aiguë, 
moelle (FERRIO), 386. 

— veriébrale, un fait nouveau (CH&IPACLT), 106$. 

Ostéopathies Ayper'rophiantes chroniques non 
classées :' DAIREOPFF), 1100. 

Otique, (Hémi-mimie faciale dorigine —) (PACTET), 


lésions de is 


Otite rois cas de complications graves d’—) 
(DaBLGREN), 917. 

Otitique (Abcès cérébelleux d'origine — et myxe- 
sarcome consécutif (PERREKRI), 559, 

Otitiques (Traitement ñpératoire des méningites 
cérébrales — ) (ALULLER), 388. 

Ovaire (Nerfs de l'— et icurs terminaisons) (VaL- 
LET), 978. 
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Ovarienne (Opothérapie — chez :ept aliénées) 
(DoBuick), 299. 
— (Opothérapie — dans la maladie de Basedow chez 
la femme (MOREAU), 388. 
Oxalurie physiologique ct pathologique \LECŒUR), 
00. 


P 


Pachyméningite cérébrale hémorrhagique avec 
paralysie pseudo-bulbaire (BURR et Mao 
CARTHY), 1041. 

— cervico-dorsale, au cours du tabes (TOUCHE), 1128. 

— hémorrhagique, épilepsie jacksonnienne (TOUCHE), 
351. 

— interne hémorrhagique chez un enfant avec lésion 
des cellules nerveuses (SFILLER et Mao 
CARTHY),1088 . 

— suppurée rinmulant le syndrome de Weber survenue 
chez un alcoolique au cours d'un érysipèle de 

la face (VIGOUROUX et VIGUIER), 818. 

Paludéenne (Augionévrose sur le terrain de 
cachexie —) (KHMELEWLKY), 610. 

Paludique (Troubles psychiques d'origine —) 
(TIKANADSE), 246. 

Paludisme (Les accidents nerveux du — (BER- 

TRAND), 917. 

— névrites (TRIAXTAPYLLIDES),86. | 

Palustre (Troubles nerveux d'origine —) (BoIN«=T), 
1156. 

Papillaire (Atrophie avec polype du naso-nha- 
rynx) (Vossius), 561. 

Parakinésies (Du Buck), 986. 

Paraldéhyde et trional, association (ROPITEAU),851 

Paralysie ajitante, le traitement par le sulfate de 
duboisinc (FRANCOTTE), 48. 

Voy. PARKINSON. 

— alterne motrice type Foville, paralysie des mem- 
bres d'un côté, du facial total et de l’‘hémloculo- 
moteur rotateur des yeux de l’autre (GRassRT), 
586, 636. 

— alterne, troubles de la sensibilité (MIIRALLIE), 778. 

— arsenicale avec ataxic locomotrice (DONETTI), 419. 

— assouiée du grand dentelé et du trapeze scupu- 
laire (SOUQUE3), 1001. 

— atrophique isvlée du nerf musculo-cutané avec 
quelques remarques sur le pouvoir compensa- 
teur des muscles (HOPFMANN), 1152. 

— bilatérale des nerfs moteurs oculaires externes 
suite d’influenza (VAN MILLIXGUEN), 80. 

— brusque du muscle ciliaire d'origine asthénopique 
(JACQUEAU), 567. 

— bulbatre asthénique (SINKLER), 1040. 

— PUNTON), 1041. 

— bulbaire asthénique, autopsle (DEJERINE et 
THUMAS), 720. 

Voy. ERB. 

— cérébrale infantile, phénomène des ortells (Ka- 
wig), 873. 

— cérébrale infantile, syphilis dans l'étiologie 
(Kania), 1058. 

— complète des muscles propres de l'avant-bras (De 
la fonction vicariante des muscles insérés sur 


les condyles de l'os du bras dans la —) (BERK- 


HARDT), 1152. 

— congénitale avec tremblements disséminés (Sue 
THERLAND), 80. 

— conjuguée des muscles des deux yeux avec conser: 
vation de la convergence (LEDERER), 566. 

— de l'accommodation et mydriase d'origine hysté- 
rique (BLOCK), 87. 

— de l’oculo-moteur à la suite d'une fièvre typholde 
(De SCHWEINITZ), 917. 

— de l'oculo-moteur commun compliquant une 
hémiplégie cérévrule intantile (KISSLING), 872. 

— de la couvergence (TEILLAIS), 191. 

— des deux nerfs faciaux avec ophtalmoplégic, — 
dans une névrite périphérique (SINIGAB), 81. 

— digitale isolée (BROWNING), 1050, 

— diphiérique (RICHON), 419. 

— du deitoïde conséeutive au rhumatisme articulaire 
aigu (ROTHMANN), 196. 

— du mouvement associé de l’abaissement des yeux 
(BaBINs&k1), 625. 


Paralysie du nerf cubital par compression par un 
col; réaction de dégénérescence ; désenclave- 
ment, guérison (GUILLEMAIN et MALLY), 248. 

— du nerf pérunier daus le tubes (FINKELNBURG),1161. 

— du nerf sous-scapulaire (STKINHAUSRN), 237. 

— du trijumeau (LANGER Browns), 1049. 

— faciale (SINIGAR), 81. 

— faciale congénitale (CABANNES), 1011. 

— faciale congénitale, unilatérale et à la localisation 
exceptionnelle (LANGUON), 1047. 

— faciale double dans le tétanos céphalique (BouR- 
GEOIS), 987. 

— faciale et névrite rétro-bulbaire survenant chez le 
même sujet (DE SOHWEINITZ), 608. 

— fonctionnelle douloureuse et motrice entrecrolnée 
(ORLEANBSKY), 285, 

— hystérique du plexus brachial (RAYMOND), 48. 

— infantile, autopsie (SITTA), 760. 

— infantile avec participation du nerf récurrent 
(Huet), 898, 436. 

— tnfantile, déformations chirurgicales consécutives 
(DELANGLADS), 127, 

— infantile (Des télangiectasies avec hypertrophie 
unilatérale et allongement des os dans la —) 
(KALISCHER), 1154. 

— infantile, reprise tardive de l'amyotrophie (WEBER), 
289. 


— infantile, scoliose tardive (P. MARIE), 1002. 

— infantile, skélalgie (SULLIEH), 811. 

— infantile survenant simultanément chez le frère et 

1 la sœur (PACKARD), 607. 

— infantile, traitement (LEWIS JONES), 249. 

— infantile, traitement chirurgical (CODIVILLA), 890. 

— tsolee du muscle grand dentelé (SouQUES), 606. 

— labio-ylosso-larynyée (BANO), 950. 

— musculazire progressive familiale (BRUNS), 754. 

Voy. ATROPHIFE MUSCULAIRE. 

— nécritique typhique (Mécanisme des mouvements 
de l'articulation scapulo-humérale à l'état nor- 
mal et dans un cas de — des deux muscles den- 
telés et du deltoïde droit) (THULE), 877. 

— obstétricale (PHILIPPE et CuSTAN), 681, 782. 

— obstétricale (Une forme particulière de —. Mono- 
plégie brachiale double avec amyotrophle, syn- 
drome de Littie aux membres inférieurs (BARBA- 
VARA di GRAVELLONA), 1049. 

— pollique aiguë sans altération de la moelle (VER- 
GER et LAUBIE), 506. 

— psrudo-bulbaire (Pachyméuingite cérébrale hémor- 
rhagique avec —) (BURR et MAO CARTHY), 1041. 

— salurnine avec autopsie (ONUF), 1088. 

— segmentaire (VAN GEHUCHTEN), 607. 

— spinale antéricure subaigué (PHILIPPE et CESTAN), 
752. 

— spinale antérieure subaiguë de Duchenne, lésions 
des noyaux du pneumogastrique (PHILIPPE et 
MAJEWICZ), 776. 

— spinale infantile avec participation du nerf récur- 
rent (HUET), 398, 436. 

— spinale infantile, rapports avec les maladies 
spinales de la vie ultérieure (HIRSCH), 506. 

— spinale spasmodique syphilitique (FRIEDMANXK), 
602. 

— transitoire comme équivalent épileptique (Mac 
CONNELL), 879. 

Paralysies alypiques (PREOBRAJENSK!), 83. 

— combinées des muscles de l'œil (TEILLAIS), 191. 

— des muscles de l'œil,deux cas rares (LEPRINCE),870 


— faciales périphériques, théories des spasimnes et des 


contractures associés (GHILARDUCCI), 1048, 

— hystériqu-s des muscles oculaires (\WE1s8), 1158. 

— nucléaires du trijumeau (VKRGER), 450. 

— oculaires motrices d origine trauinatique (PANAS), 
567. 

— périphériques invétérées, transplantation des 
tendons et des muscles pour la guérison fonc- 
tionnelle (MULER), 614. 

— pottiques, classification (CHIPAULT), 286. 

— pseudo-bulbaires (DEJERINE), 80. 

— pseudoebulbaires (ALBENT COMTE), 1089. 

— radiales, transposition des tendons (CAPPELEN), 
99. 

— radiculaires du plexus brachial (RAYMOND et 
HUET), 764. 


‘ 
: ‘ 
tee WN peemees. Se ee eee ls tf 


à 0 pee ee ee 


1196 


Paralysies (HUET), 764. 

— (Hukr, DUVAL et GUILLAIN), 766 

— radiculaires obstétricales du plexus brachial 
(Broca), 954. 

— radiculaires traumatiques du plexus 
(DUVAL et GUILLAIN), 633 

— radiculaires traumatiques du plexus brachial 
(HUET, DUVAL et GUILLAIN), 1067. 

— récurrentielles (GRINER), 195. 

— saturnines, documents expérimentaux (RrBa- 
KOPF), 604. 

— saturnines, lésions nervenses (RYBAKOFF), 26. 

— sensitivoemotrices de la musculature de la face, 
avec remarques sur les paralvsies oculaires de 
la première période du tabos (FRANKEL), 1047. 

— spinales transitoires (KREWE), 601. 

— (Transplantations périostées des tendons dans 
les —) (LaNur), 998. 

Paralysie générale (A quel âge s'arquiert la 
syphilis et à quel Age éclate la —) (HANSE™M et 
HEIBERG ), 496. 

— anatomie pathologique duthalamus(SCHULTEE) 667. 

— (Apoplexie par ramollissement protubérantiel et — 
consécutive) (VoLLAND), 944. 

- atrophie du cerveau (BRUNET), 558. 

— au début, inégalité pupillaire intermittente 
(TAUZI), 190. 

— avec hallucinations (TRURLLE), 248. 

— (Changement réciproque de l'inégalité pupillaire 
déterminée expérimentalement dans la — pro- 
gressive) (PILTZ). 1151. 

— chez la femme (URÉTE). 246, 335. 

— chez un enfant avec calcul biliaire (THOMSON et 
WELSH), 92. 

— congénitale (MACDONALD), 91. 

— onnjugale (CRÉTÉ), 246, 335. 

— de l'enfance (GUMPERTZ), 883. 

— dégénérescence des cellules et des fibres nerveuses 
de la moelle (VYRUBOFF), 966. 

- (Des relations de la — et de la dégénérescence) 
(PiLCz), 1168. 

— diagnostic avec la pseudo-paralysie générale 
sypbilitique de Fournier (KLKIN). 848. 

— disparition des fibres de l'écorce (EPSTEIN), 666. 

— en Sardaigne (BONFIGLI), 1059. 

— et dégénérescence (NACKE), 294, 

— et folie à double forme, diagnostic différentiel 
(BONFIGLI), 1058. 

— et syphilis (SPRENGRLER), 482. 

— et syphiiis, rapports (CAMPBELL), 89. 

— (SÉRIEUX et FARNARIFR), 90. 

— et tabes chez les gens mariés (RAKCKR), 1141. 

— étiologie (MONGERI), 925. 

— étude du suicide : MONETIER), 675. 

— étude systématique des troubles de la parole 
(SLETZXY), 678. 

— hallucinations psycho-matrices (RIEU). 926. 

— hérédité et en particulier héréiité similaire 
(AMELINE). 925, 

— infantile ayant simulé l'idiotie (TOULOUSE et 
MARCHAND), 92. 

— (THOMSON et WRLSR), 92. 

— (nfantoeiurénile avec ballucinations hydriques 
(GIANULLI), 483. 

— juvénile (KAPLAN et MEYER), 424. 

— juvénile (BURZIO), 245. 

— jurdnile, seize autopsies (MOTT), 245. 

— jurénile et épilepsie (TOULOUSE et MARCHAND), 
92, 819. 

— jurénile (MARCITAND), 926. 

— juréaile où syphilis cérébrale (RAY: OND), 884. 

— les liées de persécution (MARCHESE), 245. 

— léson causale de limmobilité punillaire réflexe 
(BACH), 325. 

— moelle syringomyélique avec hétérotopies multiples 
(LOMRARDI), 76. 

pathogénie (DE Bray), 925. 
pathogenie du délire (LALANDE), 674, 

— progressive, diagnostic précoce (VERHOOGEN), 88. 

— rapports avec la syphilia (HEIBERG), 176. 

— réaction électrique neuro-musculaire (L.EXZ1), 482. 

— réflexe plantaire (ARDIN, DETUEIL et ROUVIÈRE), 
976, 1007. 

— signe du cubital (FÉRÉ, LOUTIER, DAUZATS), 277. 
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Paralysie générale, stigmates de dégénérescence 
(ROQUES DE FURSAC), 88. 

Paralysies générales post-labétiques (GAnBIST), 

Paralytique (Hémichorée —) (Boixær), 415. 

Paralytiques (Troubles — des membres inférieurs 
dans la blennorrhagie) (BOUVIER). 29, 

Paralytique général (Aphasie motrice pure chez 
un —) (BaLLær}), 346. 

— caleul bilimire chez un enfant — (THoursox et 
WELSB), 92. 

— (Surdité verbale chez un —) (SÉRIEUX), 258, 270. 

Paralytiques généraux (Conditions biologiques 
des familles des —) (B&cHET), 924. 

— étude de l'hérédité (Mariani), 91 

— pouvoir bactéricide du séram du sang (Scania), 
283. 

— stigmates physiques de dégénérescence (Roots, 
DE FURSAC), 88. 

Paramyocionus multiplier de Friedreich (HELDES- 
BERGA), 921. 

— multipler et névrose traumatique (PEWOUCHINS) 
422. 

— symptomatique (L. Levi et FOLLET), 1115. 

Paranoia aiguë (KoxzePren), 483. 

— et ses formes (F. DEL GRECO), 208. 

— simple aiguë périodique, forme de psychose péric- 
dique (V. BECHTEREW), 675. 

— (Valeur clinique et médico-légale de certains étas 
de —) (BONHÔFFER), 208. 

Paraphasies (PITRES), 121. 

Paraplégie afarique subaiguë. Dégénérescence 
combinée subaiguë (Dana). 749. 

— brachiale dans le mal de Pott (Bavca), 380. 

— obstdricale (BUDIX), 286. 

— sensilivo-motrice d'origine traumatique, hémato- 
myélie probable (MEUNIER et MEIGK), 536. 

— spasmodique famillule avec troubles peychiques 
(TRÉNEL), 7. 

— spasmodique, trois autopsies (TOUCHE), 1086. 

Parathyroides (Rapports fonctionnels entre ls 
thyroïde et les glandules —) (LUSENA), 556. 

Parésies de la chorée et du goitre exophtalmique 
(Lonpg), 41. 

Parkinson (Le nulfate de duboisine dans la mals— 
die de —) (FRANCOTTE), 48. 

— pathogénie (LUNDBORG), 678. 

— symptomatique (L. LEVI et FOLLET!, 1115. 

Parole (Dysarthrie et retard de la — consécutifs à 
une affection cérébrale de l'enfance) (PARKES), 
79. 

— (Etude systématique des troubles de la — dans 
la paralytie générale) (SKLETZXY), 675. 

— (Troubles de la —) recueillis au moyen du pho- 
nographe) (DUPONT), 735. 

Peau (Sensibilité électrique de la —) QM ARCHETTI 
et Plo DEL BorGo), 1028. 

Peaucier,anomalie (TAMBRONI et LAMBRANZI), 607. 

Pédonculaire (Fibres aberrantes de la vote —) 
(M®™* DEJERINE), 742. 

— (Hémorrhagie —, mort subite) (CORNIL), 1032. 

Pédoncules cérébraux (Tubercules des —) (Ra. 
VIART), 1092. 

— (Ramollissement aigu des deux — oérébrauzx) 
(ToucHE), 1083. 

Pellagre et chorée ((MARIANI), 422. 

— Jésivns des centres nerveux (MARINESCO), 262. 

— (Rapports de l'épidémie de Ste-Gemmes avec is 
pseudo — de Billod et le béribéri) (MARTIN), 292. 

— sporadique (Bi OCARD et AURURTIX), 196. 

Pellagreuse (Folie — en Styrie) (SCARPATETTI) 
1108. 

— (L'indicanurie dans la folie —) (Roast), 844. 

— (Polynevrite radiculaire dans un cas de psy- 
chose —) (RIGHETTI), 197. 

Pemphigus périodique dans un cas de psychos 
périodique (FALX), 133. 

Perception stéréognostique dans un cas d'hémi- 
plégie cérébrale infantile (CLAPARÈUEX), 79. 
Péroné (Absence congénitale du —) (FRŒLICH) 383. 
Péronéal (Groupe — des lésious médullatres) 

(Minon), 476. 
Persécution (Les idées de — dans la paralysic 
générale) (MARCHESE), 245. 





TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


Persévération, trouble de la forme extérieure des 
représentations mentales (VON SOLDER), 843. 

Perversions sezuelles (SOUKANOFF), 963. 

Peur et phobies (DUGUET), 611. 

Phénomène des orteils (GINDICEARDREA), 238. 

— des orteils (VIRES et CALMETTE), 535. 

— des orteils dans l’épilepsie (CRoUZzON), 1067. 

Voy. REFLEXES, 

— pupillaire paradoxal de Westphal et Piltz (ANTAL), 
1042. 

Phlegmon de !’avant-bras, lésions unilatérales de 
la moelle cervicale (MEYER), 873. 

Phobie, érythrophobie (BRASSERT), 244. 

— (Histoire et traitement d'un cas de — (HARTEN- 
BERG), 1108. 

Phobies et peur (Duauxr), 611. 

Phosphorée (De la névrite —) (HENSCHEN), 1153. 

Phrénasthéniques (Traitement des enfants —) 

.. (SANTE DE SANCTIS), 250. 

Physionomie descriminels russes (ORCHANSKY), 95. 

Pie-mère cérébro apinale (Sarcomatose diffuse de 
toute la —) (SCHRÜDER), 1148. 

Pied bot paralytique congénital, régression embryon- 
naire dans les muscles (VURANTE et COURTIL- 
LIER), 289. 

— varus équin paralytique, astragalectomie (MAU- 
CLARK), 614. 

Pigmentations bleues consécutives & des injections 
de morphine (THIBIERGE), 920. 

Pince de homard (Malformation digitale dite en —) 
(LEREBOULLET et ALLARD), 878. 

Pituitaire (Hypertrophie du corps — sans acro- 
mégalie) (LAWRENCE), 127. 

— (Glycosurie) (CASELLI), 905. 
— et développement (CASELLI), 905. 
— (Tumeur du corps —) (WALTON et CHENEY), 048. 
— (Tumeur du corps -- sans acromégulie (BURR et 
RigsMAN), 469. 

— (Tumeur du corps — sans acromégalie et avec 
arrêt de développement des organes génitaux) 
(BABrNsk!), 531. 

— (Tumeur de la'—, sommeil) (S0CA). 

Plexus brachial (Mécanisme de production des 
paralysies radiculaires traumatiques du —), 
(DcVAL et GUILLAIN), 633. 

— paralysies radiculaires (RAYMOND et HUET), 764. 

— (Hust), 764. 

— (HUET, DUVAL et GUILLAIN), 

— (Paralysies radiculaires 
(Broca), 954. 

— (Pathogénie des paralysies radiculaires traumatiques 
du —) (HUEr DuvAL et GUILLAIN), 1067. 

Pneumogastrique (Fibres inhibitrices dans le — 
pour l'æsophage et l'estomac) (LANGLEY), 228. 

— lésious des noyaux dans la sclérose latérale amyo- 
trophique (PHILIPPE et MAJEWICZ), 776. 

Pneumonie du sommet compliquée au huitième 
jour de méningite cérébro-spinale (RENDU), 86. 

— (Gangrène des extrémités dans la —) (BERTHIER), 
329. 

= (Méningite pneumococcique foudroyante sans —) 
(GALLIARD), 85. 

Poliencéphalite (KORNILOFP), 503. 

Poliencéphalites hémorrhagiques aiguës dans 
Yinfluenza (BoZzZOLo), 504. 

Poliomyélite antérieure aiguë survenant simulta- 
nément chez le frère et la sœur (PACKARD), 607. 

— chronique ou polynévrite ? Paralysie segmentaire 
(VAX GEHUCHTEN), 607. 

— ou polynévrite, paralysie de Landry (CoLLa), 286. 

Pollakiurie hystérique (J. ABADIE), 960. 

Polyarthrite simulée par une polynévrite (LUP I 


765. 


Polycionies et chorées (MCRRI), 242. 

Polydactylie des mains et des pieds (AUDION), 1052. 

Polynévrite alcoolique avec mal perforant plantaire 
(BOINET), 987. 

— anatomie pathologique (STRUMPELL), 502. 

— des nerfs crâniens dans le terrain d'une sarcoma- 
tose diffuse (DARKSCHEWITCH), 582, 

— merturielle (FAYORSKI), 509, 583. 

— poliomyélite, paralysie de Landry (COLLA), 286. 

— ou poliomyélite ehronique ? Un cas de paralysie 
segmentaire (VAN GEHUCHTEN), 807. ° 
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Polynévrite radiculaire dans un cas de psychose 
pellagreuse (RIGHETTI}, 197. 

simulant une polyartbrite (LUPT), 124. 

syphililique (CESTAN), 810. 

tuberculeuse (FINIZIO), 918. 

tuberculeuse et psychose (ANGLADE), 157. 

tuberculeuse, forme douloureuse ; rôle important de 
latut-erculose en pathologie nerveuse (DUFOUR) 
108, 152. 

— tuberculeuse motrice (DECROLY), 919. 

Polynévrites grippales (CESTAN et BABBONNEIS), 


__ stades de début (Poporr), 1152. 
— (Psychose —) (LUKERATH), 1069. 
Polyopie monoculaireet ataxie optique (NolcHEvsk!), 
au, 


Polype (Atrophie papillaire avec — du naso-pha- 
rynx) (Vossius), 661. . 

Polyurie avec lésion da IVe ventricule (SWITALS- 
KI), 763. . 

— (MARINESCO), 763. 

— et pollakiurie hystériques (JEAN ABADIE), 960. _ 

Ponction lombaire (HOLM), 991. 

— lombaire dans l'hydrocéphalie (GROBER), 819. __ 

— lombaire (Examen bactériologique du liquide cé- 
phalo-rachidien extrait par —)(DONZELLO),108Q. 

Porencéphalie (RICHTER), 188. 

— (DEGANELLO), 866. 

— acquise (RAVAUT), 1080, 

— (TOUCHE), 1080. 

— (MARCEL LABBÉ), 1080. 

Poriomanie (DonATH), 240. 

Possédées et démoniaques (KRAINSKY), 305. 

Pott (Deux cas decompression osseuse dans la para- 
plégie du mal de —) (GUIBAL), 1044. 

— (l'IC&LER), 946. 

— (Fracture de la colonne ‘cervieale au cours d'un 
mal de — paralysie des quatre membres, anes- 
thésie à topographie radiculaire) (TOUCHE), 
445, 460. 

_ (Mal de Pott avec paraplégie brachiale) (BROCA), 

— (Sur le traitement du mal de —) (Broca et Mou- 
CHET), 1062. 

Pottiques (Essai de classification des paralysies — 
(CHLPAULT), 286. 

— (Gibbosité — avec paraplégie traitée avec succès 

‘ par les ligatures apophysaires) (CHIPAULT), 820. 

— (Puralysie aiguë sans altération de la moelle) — 
(VERGER et LAUBIE), 506. 

Pouls ui intoxication par la nicotine (LUZAT- 
TI), 609 

— lent permanent (DIEULArUY), 84. 

— lent permanent (ROUSSEAU), 609. 

— lent permanent (StoT), 1057. 

Pronostio en aliénation meniale (FRANCIS Raovt), 
335. 

Prostitution et dégénéreseence (LAURENT), 247. 

Protubérance de l’ornithorynque (ZIEHEN), 1141. 

— (Foyer hémorrhagique de la moitié gauche de la 
—) (QUEIROLO), 470. 

Protubérantiel (Ramollissement — et paralysie 
générale consécutive) (VOLLAND), 944. 

Prurigo anesthésique des éthyliques (PINOCHE), 606. 

Pseudencéphale (Fetus — avec inversion com- 
plete dee viscères) (LAMOUROUX), 1028. > 

Pseudo-bulbaire (Pachyméningite cérébrale hémor- 
rhagique avec para:ysie —) (BURR et Mao 
CARTHY), 1041. ; 

Pseudo-bulbaires (Paralysies —) (DEJERINE), 80. 

— (COMTE), 1Ud9. 

Pseudologia phantastica (RKDLICH), 483. 

Pseudo-myômes, rigidité musculaire et myalgie 
(KLIPPEL), 841. 

Pseudo-tabes. Névrite optique rétro-bulbaire 
infectieuse et troubles dans lee réflexes tendi- 
neux (BABINSKI), 622. 

Psychiatrie (Importance de l'énseignement de ls 
¢—-) (VASLET DE FONTAUBERT), 387, 

- - (Introduction à l'étude de la —) (MENDEL), 294, 

— infantile (Précis de — avec les applications péda- 
gogiques et médico-légales) (MANNHEIMER), 93. 
— (Sérum artificiel en —) (Jacquin), 995. 4 


pb — (LAMBRANZI), 1110. 
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Psychiatrie sociale (Jaxowmnxo), 990. 

Psychiatrique (Clinique — de Giesscu (DANYR- 
MANN), 387. 

— (Sérothcrapie physiologique dans la pratique —) 
(LAMBRANZI), 1110. 

— (Voyage d'études — en Allemagne, Danemark et 
Suède) (LINDRROT), 96. 

Psychiques (Aïtérations — réelles ct apparentes 
dans l'aphasie) (BUCELLI), 601. 

— (Assimilation de l'azote chez les malades — 
nourris à la sonde) (BÉMÉKA), 844. 

— (Hallucinations —) (MARANDON DE MONTYEL), 677. 

— (L'indicanurie dans les états — dépressifs) 
(Rossi), 844. 

— (La mensuration des phénomènes —) (TSCHEL* 
PANOFF), 668. 

— (Ramollissement cérébral et troubles —) (CHa- 
RON), 909. 

— (Troubles — d'origine paludique) (TIKANADSE), 
246 


— (Troubles — dans ila chorée dégénérative) 
(LADAMB), 922. 

— (Troubles — dans la chorée chronique progres- 
alive) (KATT WINKEL), 423. 

— (Troubles — périodiques dans la paraplégie spase 
modique familiale) (Tr&nex), 7. 

— (Troubles — de la ménopause virile) (BOMBARDA), 
311. 

Psychologie expérimentale (SANFORD), 996. 

Psychologique (Géographie — du mauteau oéré- 
bral et la doctrine de Flechsig) (Biancui), 
079. 

Psychopathes (Quelques cas d’homicide commis 
par des —) (WEHKLIX), 963. 

Psychopathies bennorrhayiques (CASCELLA), 676. 

Psychopathiques (Classification des états —) 
(ANGIOLELLA), 45. 

— (La température dans les états —) (HOoLu), 576. 

— (Humet HoLm), 576. 

— (Les limites de la responsabilité pénale fdans les 
états —) (WOLLENRKRG), 387. 

Psycho-physiologie (L'crgographe dans les recher- 
ches de —) (CoLucu1), 228. 

Psycho - sexuelles (Anomalies —) (SCKRENK- 
NOTZING), 95. 

Psychose consécutive à l'influenza (Camis), 611. 

— de Koraakow (LAKERATH), 1089. 

— et polynévrite tuberculcuse (ANGLADE), 167. 

— hallucinatoire aiguë (FARNARIER), 996. 

— (Hémerrbagics post partum guéries par simple 
drainage et suivics d’une —) (ZALACKAS), 847. 

— organique juvenile chez des syphilitiques hérédi- 
taires (KAFLAN Ct MEYER), 424. 

— pellagreuse (Polynévrite radiculaire dans un cas 
de —) (RIGHETTI), 197. 

— périodique à forme de paranola simple aiguë (V. 
BRCHTEREW), 675, 

— périodjque avec pemphigus périodique (FALx), 
138. 


— périodique, trouble trophique périvdique (FaLx), 
611. 

— polynérritique (LUKERATI), 1059. 

— (Réduction de la mélancolie en une — d'involu- 
tion préséuile) (Carghas),.1107. 

— {0xique par abus de thyroldinec (FKRRARINI), 297. 

Psychoses à début aigu et états catatoniques 
(MKYER), 295. 

— à début précoce chez Ja femme (MAGNIER), 209, 
335. 

— atyués avec auto-intoxication, tranfusion séreuse 
Bous-cutance (CULLERRE), 99, 

— aiquis par épuisement, les associations (VEDRANI), 
132. 


= aijuts, traltement par le repos au Ht (SÉRIEUX et 

FARNARIEN), 389. 
Voy. Lit. 

— alcnoliques À Padoue et À Venise (Onicr et 
CoraZza), 336. 

— d'’épuiscment (RÆCKE), 423. 

— démeuce terminale (GUMBAULT), 845. 

— (La marche des — et l'évolution des délires par 
rapport aux auffuiblissements psychiques secoa- 
dairea) (DE SANCTIS et Vespa), 189. 

= pévralgiques (MINGAZZINI et PACETTI), 424. 


TABLE ALPHABETIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Psayohoses cbsessives progresstves{HaTL2R ONE C4. 
— par intoxication oxycarboniqne (GREmDE EES), 


883. 

— passage du bleu de méthyRne (Bopox), 44. 

— post-opératoires (LEMESLE), 1061. 

— post-infecticuses (BINSWANGER, ROCKER’, 433. 

— puerpérales, étiologie (BEBE), 424. . 

— (Rapports entre les lésions des oellules nerveuses et 
l'état de La névroglie dans diverses —) (Sex), 
908. 

— traitement par le repos au lit (SERIEUX et Far 
NARLER), 676. 

Voy. Lrr. 

Ptosis congénital, traitement par le proccé de 
Motais (DIANOUx), 984. 

— total et zona ophtalmique concomitance (For- 
CHARD), 30, 567. 

Puberté (La vagae musculaire chez les adolescents 
dans la période de la —) (BRRNSTEIX), 276. 

e (Folle —, étiologie et 
(Moxexnr), 425. 

es (Psychoses —) (BEHR), 494. 

(Changement réciproque de l'inégalité — 
déterminée expérimentalement dans la paralysie 
progressive (PILTZ), 1151. 

— (État de la moelle dans les cas d'abolttion da 
réfiexe —) (WoLrrF), 193. 

— (Inégalité — intermittente) (Tawzz), 190. 

— (Lésion causale de l’immobilité — réfiexe du 
tabes et de la paralysie générale) (Bacz), 334. 

— (Phénomène — paradoxal de Westphal et Pits) 
(ANTAL), 1042. 

— (Réfiexe — dans les représentations imaginaires 
chez les aveugles) (PILTZ), 21. 

— (Réflexe oculo —) (STEFAX1 et NORDERA), 410. 

— (Réaction — paradoxale et fibres pupillaires 
constrictrices dans Je cerveau) (BECHTEREW), 
911. 

Pupillaires (Les troubles — dans quelques maladies 
mentales) (MIGXOT), 1107. 

— (Relations entre les troubles des réfiexes — et is 
syphilis) (CHARPENTIER), 324. 

— (Sar les abo signes — dans le tabes)(PILT:), 
593, 62 

— (Troubles — de nature hystérique) (Max WEIL), 
959. 

— (Troubles — hystériques). (Wai), 832. 

Pupille (Centre cortical déterminant le rétréceis- 
semeat de la — controlatérale) (PILTZ), 179. 

— (De l'influence de la lumière colurée sur le dis 
mètre de la —) (SACHS), 864. 

— (Remarques sur les changements de diamètre & 
la — selon la diversité de couleur de l'ériai- 
rage) (ABELSDORFF), 864. 

— réflexe idéo-moteur (ROUBIKOV:TCH), 740. 

Pupilles (Centres pour le rétrécissement des — ¢ 
pour l'accommodation dans l'écorce cérébrale) 
(BECHTEREW), 941. 

— dans un cas de paralysie générale au débat, int 
galité intermittente (TAUZI), 190. 

Pupilio-constricteurs (Centres — de l'écorce) 
{BRCHTEREW), 1034. 

Putréfaction, modifications des cellules nerveuses 
pathologiques (COMPARINI BARD&KY), 600. 

Pyramidal (Dégénérescence bilatérale du faiscesz 
— dans un cas de ramoilissement étendu & 
l'hémisphère gauche (TOUCHE), $. 

— (Faisceau —) (SPILLER), 555. 

— (Faisceau — normal et anormal. Expériences sf 
l'excitation de l'écorce cérébelleuse) (PROBST), 
1141. 

— (Système — chez le chat) (REDLICH), 830. 
Pyramidale (Faisceau de Pick et voie — ; colo 
ration de la mycline) (RANSOHOFP), 373. 

Pyramides, entrecroisement (ROTHMANX), 554 


Q 


Queue de cheval, lésions (BECHTEREW), 508. 
— lipome du filam terminale one ny 470. 
Quinique (Amaurose et amblyopie —) (ZANOTTI}, 





TABLE ALPHABÉTIQUE DES. MATIÈRES ANALYSEES | 1199 


R 

Rabique (L'apparition du centrosome dans Iles cel: 
lales nerveuses au eours de l'infection —) 
(Néurs), 876. 

Rabiques (Les lésions —, virus des rues et virus 
fixé) (VAN GEHUCHTEN et NELIS), 874. 

Rachis (Inflammation ankylosante du rachis et des 
grosses articulations des membres, spondylitis 
déformant réel, spondylose rhizomélique de 
Marie) (KHINELEWSKY), 919. 

Voy. SPONDYLOGE. 

— (Soudure du —) (CHAIKEVITCH), 610. 

Rachitisme, lésions des nerfs des artères nourri- 
cières des os (LOTINE), 26. 

Racines du système nerveux de l'enfant (ZAPPERT), 
880. 

— lombaires et sacrées, trajet dans les cordons posté- 
rieurs (SCHAFFER), 797. 

— spinales et nerfs, lésions dans l'état de mal épilep- 
tique (CRISTIANI), 876. 

Radiculaire (Anesthésie à topographie — dans un 
cas de fracture de la colonne cervicale) (Tou- 
CHE), 445, 460. 

Radiculaires (Paralysies — obstétricales du plexus 
brachial) (BROCA), 954. 

— (Pathogénie des paralysies — traumatiques du 
plexus brachial) (HUET, DUVAL et QUILLAIN), 
1067. 

Voy. PLEXUS BRACHIAL. 

Radiographie des arthropathies tabétiques (GI- 
BERT), 804. 

Rage à évolution rapide (BENAKY), 85. 

— Anatomieet physiologie pathologiques (NBLIS),979, 

— diagnostic histologique (VAN GEHUCHTEN et 
Nécis), 569. 

— (NOCAED), 569. 

— diagnostic rapide (BABÈS), 570. 

— diagnostic rapide par l’examen du bulbe du chien 
mordeur (BABÈS), 570. 

— (Les ganglions nerveux au point de vue du dia- 
gnostic de la —) (VON GEHUCHTEN), 875. 

— (Les lésions de la — sont-elles spécifiques ?) 
(CRocQ), 875. 

— (Lésions anatomo-pathologiques de la — chez 
l'homme et chez les animaux) (SANO), 876. 

— VAN GEHUCHTEN et NÉLIS), 876. 

— lésions histologiques (MARINESCO), 808. 

Ramollissement aigu des deux pédoncules céré- 
braux (TOUCHE), 10383. 

— bilatéral et symétrique des deux lobes occipitaux ; 
cécité par double hémianopsie (HENRY BERNARD), 

88. 

— cérébral (GOIMET), 558, 

— cérébral étendu, dégénérescence du pédonculc, 
dégénérescence bilatérale des faisceaux de Goll 
et pyramidal (TOUCHE), 8. 

— cérébral. Paralysie successive des différents seg- 
ments du membre supérieur. Réaction inverse 
de la pupille (TOUCHE), 1033. 

— partiel de l'insula (TOUCHE), 1033. 

— cérébral et troubles psychiques (CHARON), 909. 

— de la partie antéro-interne des lobes temporaux 
(BECHTEREW), 183. 

— du cervelet (TOUCHE), 149. 

— du cunéuset hémianopsie (MARIE et CROUZON), 63. 

— prolubérantiel et paralysie générale constoutive 
(VOLLAND), 944, 

Raynaud (Maladie de) (TESDORPF), 988. 

— (GARRIGUES), 1101. ° 

— (CHEVBON), 329. 

— (La forme vasculaire de la maladie de —) (PAc- 
CIOTTI), 829. 

— (BERTHIER), 829. 

— (Maladie de —, élongation nerveuse) (R. DE 
Bovis), 425. 

— sur le terrain de cachexie paludéenne (KHNIÉ* 
LEWSKY), 610. 

— (Tn cas de maladie de —) (KRONER), 828. 
Rayons Rentgen, leur influence sur l'excitabilité 
des autres psycho-moteurs (Poussxr), 316, 

— X et cécité (FOVEAU DE COURMRLLES), 119. 

Réaction de dégénérescence expérimentale due à 
des injections de strophantine (CLUZET), 868. 


Récidives de l'aliénation (Manno), 209. 


Recklinghausen (D'une forme anormnle de | 
maladie de —) (Riwon et Durovur), 517. … 


Voy. NEUROFIBROMATOSE. - 


Réourrent (Paralysie infantile avec participation - 


dn nerf —) (HURT), 398, 436, 
Récurrentielles (Paralysies —) (GRINER), 198. 


Réflectivité tendineuse dans la chorée de Sydenham : 


(ODDO), 739. 
Réflexe antagoniste (SCHAFER), 277. 
— antagonisite (Identité probable du — de Schafer 


et du phénomène de Babinski) (DE Buox et : 


De Moor), 874. 

— des orteils (GIUDICRANDREA), 238. 

— (VIRES et CALMETTES), 535. 

— des orteils chex les enfants (MUGGIA), 1097. 

— des orteils dans l'épilepsie (CROUZON), 1007. 

— fémoral dans les troubles de conduction de la 
moelle dorsale (REMAK), 906. 

— idéo-moteur de la pupille (ROUBINOVITCH), 740, 

— oculo-pupillaire (STEFANI et NoRDERA), 410. 

— plantaire dans la paralysie générale (ARDIN-DBL- 
TKIL et ROUVIÈRE), 976, 1007. 

— puptilaire dans les représentations imaginaires 
chez les aveugles (PILTZ), 21. 


— pupiliaire (Etat de la moelle dans les cas d‘aboll- © 


tio du —) (WOLFF), 193. 

— rolulien et trépidation plantaire, dissociation dans 
la fièvre typholde (BEAUJRU), 83. 

— scapulu-huméral (BECHTEREW), 1026. 

— (Hans HÆNEL), 1026. 

— singulier à point de départ vésical (?), 315. 

— (Sur le prétendu — antagoniste de Schæfer) 
(BABINSK1), 52. 

Réflexes cutanés et réflexes tendineux (VAN 
GEHUCHTEN), 786. 

— cutanés et tendineux dans les maladies nervenses 
(STRUMPELL), 316. 

— dans la tuberculose (BRU%XS), 509. 

— des orteils, valeur séméiologique (VERGER et 
ABADIE), 598. 


— patellaires après la section traasversale et totale 


de la moelle au-dessus des lombes (BRUNS),736. 


— palellaires (Section élevée de la moelle avec abo-' 


lition persistante des —) (MBrascH), 198. 


— profonds des extrémités inférieures (MILLIS), 467. 


— provoqués par l'excitation de la plante du pied 


et en particulier du phénomène des ortefls dans 


les diverses formes de paralysie cérébrale infan- 
tile (Kania), 873. 

— pupillaires et syphilis, relations (CHARPENTIER), 
324. 


-~ rotuliens supprimés dans un cas de myélite trau- 
matique dorsale (C&æsTAN), 281. 


‘— rotuliens persistant dans la maladie de Friedreich 


(HOWARD GLADSTONE), 608. 

— signe de Babinski dans la fltvre typholde 
(LEOPOLD L&v1), 1005. 

— tendineux (SCHERRINUTON, JENDRASSIK), 786. 

— tendineux, leur nature (JENDRASSIK), 689. 

— (SCHERRINGTON), 690. 

— (lendineur et tonus musculaire (MEUSKENS), 276, 

— vaso-moleurs dans l'érythromélalgie (CAVAZZANI 
et ARACC!), 610. 

Religieux (Etude des délires —) (HYVERT), 93. 

Répertoire bibliographique des revues françaises 
(JORDELL), 391. 

Représentations mentales (La persévération 
trouble de la forme extérieure des —) (VON 
SOLDER), 843. 


Respiration et pouls dans l'hypnose (LAZOURSKT), 


— influence de l'écorce et des noyaux sous-corticaux 
JOUKSOWSKY), 967. 

— rare chez une tabétique atacique des quatre 
membres (MAX EGaxn), 326. 

Respiratoire (Trouble — particulier dans 1 hysté- 
rie) (GORCHKOFF), 480. 

Respongabilité civile des allénés (G1rgAUD), 247. 

— pénale dans les états psychopathiques (WOLLEN« 
BERG), 387. 

Résurrection des animaux entpoisonnés avec le 
gaz d'éclairage (PERCIVAL WALTER DARRAK), 
00. 
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Rétine, anatomie topographique de ls macula 
(ROLLET et JACQUEAU), 74. 

— Décollement de la —) (Coprr), 213. 

— (L. DE WRCKER), 318. 

— (Décollement de la —) (DEUTSCHMANN), 579. 

— Embolie de l'artère centrale de la —) (Jucgs), 
848. 

— Formation d’anastomose entre deux artéres réti- 
niennes dans un cas d’embolie de l'artère cene 
trale de la —)(KŒNIGSHŒFFKR), 564. 

— gliome (DESVAUX), 212. 

— (Gliome de la —, pronostic et traitement) (PA 
NAS et RoCHON-DUVIGNKAUD), 80, 579. 

— (La précision des mouvements des yeux et la 
localisation à la périphérie de la —) ‘MOBRETY!, 
181. 

— (Thrombose de la velne centrale de la —) 

- (CLERMONT), 876. 

Rétinions (Traitement des décollements —) (Don), 
579. 

Rétinite albuminurique et glancome hémorrhagique 
(Jocgs), 564. 

— brightique, pronostic (Jocgs), 564. 

Réve et délire qui lui fait suite dans les infections 
aiguës (KLIPPEL et LOPEZ), 678. ; 

— (Loprz y RUIZ), 1060. 

— prolonge d'origine toxi-infectieuse (KLIPPEL et 
TRENAUNAY), 1060. 
— (Sur l'illusion de fausse reconnaissance et les 
états de — pathologiques) (BFHR), 577. 
Rôves (Etude sur les illusious du temps dans les — 
du sommeil normal) (JUSTINE TOBOLOWSKA), 
1081. 

— hérédité dequelques phénomènes ouiriques {Gt4- 
NRLLI), 22. 

Rhinorrhée cérébro-spinale (MIGNON), 838. 

Rhumatismale (Trouble mental aigu rbumatis- 
mal avec chorée aiguë —) (JASTROWITZ), 
421. 

Rhumatisme articulaire aigu, paralysie du del- 
toïde consécutive (ROTHMANN), 196. 

— chronique et arthrite déformante de l'enfance 
(JOHANNESSEN), 199. 

— cérébral, microbe d'Achalme et Thiroloix dans le 
sang (PIÉ), 78. 

— cérébral, pathogénie (SOUQUES et CASTAIGNE), 
77 


— chronique ankylosant chez une jeune fille ; pachy- 
méningite ocervicale postérieure (T'OUCHS), 
1052. 

— musculaire (KRIKORTZ), 878. 

— rapports avec la chorce rhumatismale (MIRCULI), 
392. 

— (Un cas de blennorrhagie compliquée de —, de 
troubles nerveux et d'iridocyclite) (KUCHAR- 
ZKWSKI), 420. 

Rigidité congénitale avec tremblements disséminés 
\SUTHERLAND), 80. 

— spasmodique (AMIEUX), 284. 

— de la clonne vertébrale (ZENNER), 1050. 

— (SACHS et FRAENKEL), 1051. 

— (GAB8B1), 1051. 

Voy. SPONDYLOSE. 

Rire et exhilarants (RAULIN), 390. 

— (Valeur sémélologique du —) (RAULIN), 871. 

Rire et pleurer spasmodiques (BRISSAUD), 735, 

24 


— (CEÉNAS et Bouzoup), 601. 
— par ramollissement du noyau lenticulaire inté- 
ressant la Capsule interne (BURZIO), 1092. 
Rocher (Fracture oblique du —, épanchements 
rauguins intra-crâniens) (LUYS). 187. 

Rolandique (Analyse et critique des phénomènes 
sensitivo-moteurs dus à une fracture du parié- 
tal droit avec abcès consécutif de la zone —) 
(\ARKILZA), 1091. 

Rolando (Deux cas de duplicité du sillon de —) 
(TRICOMI), 489. 

Romberg (Signe de — en dehors du tabes) (CoL- 
LET), 563. 

Rougeole iLe nerf vague dans ses rapports avce 
les formes ma'ignes et les complications de la 
—) (Ciorri), 917, 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Salicylate de souie (Lésions des cellules nerver 
ses dans )’empoisunnement par le —) (Pacui, 


600. 

Salicylique (Délire — dans le rhumatisme arte 
latre aigu) (MARAIS), 613. 

Salivaire (Centres cérébraux de la sécrétion —) 
(Bari), 464. 

Sang. aicalinité dans quelques maladies mentals 
(LAMBRANTZI), 77. 

— dans l'épilepsie (HERTER), 513. 

— des épileptiques, effets tératologiques (Ca), 
886 


— des épileptiques, influence sur le déreloppemet 
embryonnaire (CENI), 514. 

— des paralytiques généraux, pouvoir bactériciie (x 
sérum (SCABIA), 283. 

— (Troubles de la circulation du — dans le domaim 
des nerfs paralysés) (LAPINSKY),376. 

Sanguin e (La pression — chez les aliénes) (Pict), 
5 2 


Sarcomatose diffuse de toute la pie-mère cérébr 
spinale (SCHRODER), 1148. 

— extra-viscérale généralisé (LAPEYRE et Liset', 
608. 

Sarcome alvéolaire de la fosse moyenne droite és 
crâne (MoRRis J. Lewis), 1031. 

— du nerf optique (STANCULÉANU),1081. 

— du III* ventricule avec métastases dans ke IV! 
(Mxvrre), 184. 

— névroglique du ventricule latéral gauche (Lar- 
FORGUR), 1032. 

Saturnine (Un cas peu ordinaire de paralysie — 
avec autopsie) (ONUF), 1088. 

Saturnines (Lésions nerveuses dans les paralysies 
— ) (RYBAKOFF), 256. - 

— (Paralysies —, documents expérimentaux) (RYs- 
KOFF), 604. 

Sciatique double chez une accouchée (Dz GRaY- 
MAISON), 36. 

— (Névralgie du — d'origine grippale) (DUENS} 

18. 

— scoliose (KRECKE), 668. 

— traitement électrique (Dicxsos), 883. 

Solérodermie (DOUTRELEPONT), 201. 

— avec sclérodactyiie (HARKOVEC), 607. 

- et maladie de Raynaud (GARRIG UES), 1101. 

— fausse couche, lesions dégénératives des organ 
du fœtus (LENOBLE), 201. 

Sclérodermique (Association des syndromes be- 
sedowien, — et tétanique) (DUPRÉ et GUIL- 
LAIN), 921. 

Sclérose combiné (BRUNS), 475. 

— en plaques (THOMAS et LONG), 380. 

— en plaques, anatomie pathologique (THOMAS). 
490, 539. 

—en plaques atypique ou tumeurs du belts 
(RAYMOND), 869. 

— en plaques oérébelleuse (TOUCHE), 149. 

— en plaques chez les enfants (LEBRETOX), 1048. 

— en plaques consécutive à l'intoxication oxycar 
bonée (ETIENNE), 825. 

— en plaques consécutive a une arthrite tuberce- 
leuse de l'épaule (LANNOIS et PAVIOT), 18 

— en plaques et hystérie, diagnostic dtfférentitl 

(Buzzanp}, 42. 
en plaques et sypbilis médullaire (Lanawe), & 
en plaques; formes frustes à début mono @ 
pémiplégique avec amyotrophie (GLOREU), 
2. 
— en plaques, lésions corticales (SaxDER), 805. 
— en plaques, trépidation (BLocH), 778. 


en plaques, un nouveau signe (BLOCH), 195. 
tnsulaire et hystérie, diagnostic différentiel 
(BuzZARD), 42. 
latérale amyotrophique avec symptômes bulbaire 
(DRRCUXM et SPILL-R), 416. 
= latérale amyotrophique dans laquelle la dégéé 
rescence fut suivie de l'écorce jnsqu'snt 
muscles (WILLIAM SPILLE:), 1045. 
— latérale amyotrophique et atrophie muscuisit 
progressive, relations (RAYMOND et BRKT) 
763. 
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Sclérose latérale amyotrophique, lésions des noyaux | | 


du pneumogastrique (PHILIPPE et MAJEWICZ), 
776. 

— latérale amyotrophique, lésions médullaires (PHI- 
LIPPE et GUILLAIN), 761. 

— labétique des neris optiques, traitement mercuriel 
(BABINSKI), 626. 

— tuñéreuse hypertrophique (PHILIPPE et Hupo- 
VERNIG), 866. 

— tubéreuse (Idiotie par —) (PELLIZT), 1059. 


— tubéreuse, idiotie symptomatique (BOURNEVILLE), 


78. 
Scléroses combindes (BABINSKI), 758. 
— de la moelle épinière (THomas et LONG), 380. 
Scoliose congénitale (MOUCHRT), 1052. 
— hystérique (DE PAOLI), 674. 
— ischiatique (KRECKE), 568. 
— rachitique infantile et son traitement (CHIPAULT), 
1063. 
— tardive dansia paralysie infantile (P.MARIE),1002. 
Scopolamine dans le traitement de l'épilepsie 
(OLDEROGGUE), 134. 
Segmentaire (Angiome —) (GASNE et GUILLALN), , 


— (Distribution — des symptômes en sémélologie 
gréalinire) (GRasser), 81. 
— (Érythème thoracique en bande — accompagné 
d’épanchement pleural)(ACHARD et CLERC),1128. 
— (La localisation motrice médullaire est une 
localisation —) (VaN GEHUCHTEN), 408. 
— (Le type — de l'anesthésie cutanée à la tête dans. 
la syringomyélie) (VON S8LDER), 668. 
— (Paralysie —) (VAN GERUCHTEN), 507. 
Segmentaires (Urticaire abdominale en bandes 
symétriques et —) (ACHARD), 1127. 
Sénilitéet mort des cellules nerveuses (MARINESCO), 
. 798. 
Sens de l'espace, ses organes périphériques (DR 
Cron), 500. 
— de la température (Le problème de la dualité 
du —) (KBLCHNER et ROSENBLUM), 275. 
— du toucher et notion de l'espace (V. HEKRI), 74. 
— musculaire, étude clinique (GRASSET), 727. 
— stéréognostique (SAILBR), 500. 
Sensations et perceptions, psychologie expérimentale 
(SANFORD), 996. 
Sensibilité à la douleur (Swirr), 948. 
— chez les sourds-muets (FERRAI), 501. 
— électrique de la peau (MARCHETTI et PIO DEL 
BonGo), 1028. 
— gusiative de la bouche (TOULOUSE et VASCHIDE), 832. 
— hydrique, centre cortical (PELI), 865. 
— musculaire (Oblitération de la — limitée à la main 
droite (MAGNUS), 686. 
— osseuse (DVOITCHENKO), 979. 
— spéciale chez les névropathes dégénérés (BABA- 
REFF et NILSEN), 981. 
— tactile et thermique (Altérations de la — à la 
suite d'une lésion d’une branche digilale du 
nerf médian) (FERRARI), 958. 
Sensibilités superficielles dans le tabes (RICHE et DE 
GOTHARD), 193. ” 
Sensorielle (Asymétrie — olfactive) (TOULOUSE et 
VASCHIDE), 799. 
— (Fonction — de la ré:ion motrice de l'écorce) 
(BECHTEREW), 116. 
Sérothérapie physiologtque dans la pratique 
psychiatrique (LAMBRANZI), 1110. 
Sérum artificiel en psychiatrie (JAOQUIN), 996. - 
Sexuel (Instinct —, évolution et dissolution) 
(FÉRÉ), 251. 
— (Instinct — chez les criminels aliénés) (F. D&L 
GRECO}, 94. 
Sexuelle (Obsession émotive d'origine —) (VALEN- 
TIN), 1061. 
Sexuelles (Anomalies psycho —) (SCHRENK-NOTZING), 
95. 
— (Perversions —) (SOUXHANOFF), 968. | 
Signe de Romberg en dehors du tabes (COLLET), 668. 
Sinus sphénoidal (Du danger de léser le — dans 
résection dn ganglion de Gasser) (JACOB), 851. 
Sinusites sphénoidales (Névrites optiques liées aux 


— et aux maladies de l'arrière-cavité des fosses. 


nasales) (DE LAPERSONNE), 29. 


#Sitiomanie (BALLET), 619. 

Sitophobes, élimination des éthers sulfuriques par 
l'urine (GALANTE et SAVINI), 87. 

Skélalgie paresthésique (SOLLIER), 811. 

Solf paiholonique en général et, en particulier, de la 
soif brightique (KLIPPEL), 871. 

Sommeil et ses accidents chez les épileptiques et les 
hystériques (KELLR), 815. 

— (Etude sur les illusions du temps dans les réves 
du — normal) (Justine TOBOLOWSKA), 1081. 

— (Maladie de Basedow héréditaire avec œdème des 
paupières et tendance au —) (H. Melax et 
ALLARD), 256. 

— prolongé pendant sept mois par tumeur de l'hypo- 
physe (8001), 668. 

— (Sur la profondeur du —) (LAMBRANZI), 1080. 

— théorie histologique (NARBOUTE). 501. 

— transformation en narcose (LAMBRANZI), 556. 

Bourds-muets, s'nsibilité (FERRAI), 601. 

Souvenir (Sur la nature de l'image du —) (Har- 
WIG), 229. 

Souvenirs masquants (FREUD), 1144. 

Spasmes toniques du muscle ciliatre chez les enfants 
(LAGRANGE), 180. 

Spasmodique ( Affection congénitale et familiale) 
(Mile PESKKR), 543. 

Spasmo-paralytiques (Affections — de l'enfance) 
(AMIEUX), 284, 

Sphénoldal (Du danger de léser le sinus — dans 
PA erection du ganglion de Gasser) (JACOB), 

Spina bifida lombaire avec agénésie radiculairé et 
cordonale (SANO), 874. 

— lombo-sacré antérieur, extrophie de la vessie, 
hernie ombilicale (BARBARIN et DEVÉ), 188." 

Spinal nerf mixte (PIERRACCINI), 464. 

Spinale (Insuffisance musculo-tonique —, tabes), 
(ROSENTACH), 295. 

Spinales (Paralysies — transitoires) (KREWSR), 601. 

Spondylite antylosante chronique (SENATOR), 
383. 


Spondylo rhizomédlique (Ankylose — de la région 
cervico-dorsale et des épaules avec amyotrophie 
syringomyélique (ACHARD et CLERC), 187. 

Spondylose rhizomélique (RAYMOND), 36. 

— (LAIGNEL-LAVASTINE), 112, 141, ° 

— (LÉRI), 198. 

— (CANTANI), 199. 

— (LICHTEIM), 199. 

— (JAKSH et CHIARI), 382. 

— (MEYER), 882. 

— (CHAÏKEVITCH), 610. 

— (Mme KRITCHEWSKY-GOCHBAUM), 571. 

— (HEILIGENTHAL), 920. 

— (ZENNER), 1060. 

— (Sacus et FRAENKEL), 1061. 

— (Gassr),1051. 

— (Artbrite déformant la hanche se rapprochant 
de la —) (HEVEROCH), 571. 

— de Marie (Inflammation ankylosante du rachis 
et des grosses articulations des membres, 
spondylitis déformant réel, —) (KHINE 
LEWSKY), 919. 7 

— et myoclonie (L. LEVI et FOLLET), 1111. 


‘Stase papillaire dans les affections intra-cra- 


niennes (DUPUY-DUTEMPS), 1098. 


‘Stéréognose (Tumeur du bulbe ayant débuté par 


de l’ataxie et de l'a —) (DERCUM), 949. 

aaa ratios (Contribution & la perception —) 

MARKOVA), 1080. 
_ (pomeption - dans deux cas d’hémiplégie céré- 

brale infantile) (CLAPAREDE), 79. 

Strophantine (Réaction de dégénérescence expé- 
rimentale due & des injections de) (CLUZET), 
863. 

Strychnite action sur les animaux tétaniques 
(ROGER), 276. 

Suggestion dans la lutte contre l'alcoolisme 
(SINAND, 131. 

— (Myopie par auto- —) (PETERS), 882. 

Suicide dans la paralysie générale CMONESTIER), 
675 


. — et tentatives de suicide chez les aliénés (SHUZO 


KuURÉ), 94. 
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Suicide, étiologie et traitement (HAUVILLER), 94. 

Sulfure de carbone (Amblyopie par intoxication 
par le — traitée avec succès par les injections 
de sérum) (BorscH), 37, 565. 

— intoxication chronique (KUsTER), 606. 

Surdité corticale, conscience de là maladie (ANTON), 
234 


— et cécité verbales, autopale (SÉRIEUX et FARNA- 
RIER), 162. 

— verbale chez un paralytique général (SERIEUX), 
258, 270. 

— verbale post-traumatique ; aphasie partielle ; 
attaques d’épilepsie subintrantes (GRILLOT), 
1085. - . 

Sympathectomie dans le glaucome (DEMICHERI), 
581 


— dans les épilepsies et nitrite d'amyle par le dia- 
gnostic des cas quien sont justiciables (VIDAL), 
97. 

Sympathique abdominal et sacré (La chirurgie 
du —) (TABOULAY), 582. 

— cervical (HKILIGENTHAL), 671. 

— cervical, étude anatomique et chirurgicale (HER- 
BET,, 849. 

— cerrical (Influence de la section et de la résection 
totale et bilatérale du — sur l'organisme) (FLO- 
RESCO), 276. 

— cervical (Traitement du -glaucome chronique sim- 
ple par la galvanisation du —) (ALLARD), 97. 

— (Dégénérescence des vaisseaux par lésion du —) 
(LAPINSK Y), 910. 

— (Excision du ganglion cervical supérieur du — 
dans deux cas Je glaucome et un cas d'atrophie 
des nerfs optiques) (BALL), 581. 

— (Glaucome, résection du ganglion cervical supé- 
rieur du — ) (JATROPOULOS), 97. 

— (ZIMMERMANN), 97. 

— Influence de la section et de la résection totale et 
bilatérale du nerf — cervical sur les dimensions, 
le poids et le volume des organes) (FLORESCO), 
1028. 

— (Lésions du — dans le tabes et leur rapport avec 
les troubles de la sensibilité viscérale), 
(J.-Cu. Roux), 326, 754, 950. 

— (Myxome du grand —) (CHIPAULT), 281. 

— (Origine — des ganglions des racines postérieures ) 
(BARBIERI), 799. 

— (Physiologie du — cervical de l’homme) (Jox- 
NESCO), 1142. 

— (Résection du — dans l'épilepsie, le gottre 
exophtalmique, le glaucome) (JONNKSCO), 250. 

— (Traitement de la névralgie faciale par la 
résection du ganglion cervical supérieur du —) 
(CHIPAULT), 677. 

Synartrophyse (M™ KRITOHEVS#KY-GOCHBAUM), 
571 


Syncope et asphyxie locale, gangrène, sclérodermis 
(GARRIGUKS), 1101. 
Syndactylie (ORIOT), 200. 
Syphilis cérébrale (BRUNO), 868. 
— cérébrale ou paralysie générale juvénile (Ray- 
MOND), 834. 
— cérébrale, pronostic et traitement (VON HÜSSLIN), 
005. 
— dans l'étiologie de la paralysie cérébrale infantile 
(KCENIG), 1058. ° 
— du systéme nerveux central (BUCHHOLZ), 279. 
— du système nerveux central avec gliose centrale 
et cavité dans la moelle (NEBETHAN), 912 
ct paralysie générale (SPRENGELER), 483. 
et paralysie générale, rapports (CAMPBELL), 89. 
(SÉRIEUX et FARNARIER), 90. 
et paralysie générale, rapports (HEIBERG), 176. 
et rétiexes pupillaires, relations (CHARPENTIER), 
824. 


| 


et tabes post-syphilitique, traitement (TSCHIRIEW), 
850, 


et tabes, rapports (CosT# LABAUME), 562. 

(Hémiplégies précoces de la période secondalre de 
la —) (GRORICHARD), 327. 

localisations cérébrales (BRUNO), 868. 

médullaire avec formation cavitaire (JAPHA), 194. 

médullaire et sclérose en plaques (LADAME), 66. 

précedant le tabes (HE: BERG), 15. 


Syphilis précoce du cerveau (Mixa4zzim), 668. 

— spinale (FRIEDMANN), 603. 

Syphilitique (Du diagnostic différentiel de ls pan 
lysie générale avec la pseudo-paralysie générak 
— de Fournier (KLEIN), 848. 

Syphilitiques (Association de tabes et de lésions 
—) (BABI), 625. 

— héréditaires (Deux cas de psychose organky 
juvénile chez des —) (KAPLAN et MEYER), 421. 

Byringomyélie avec mains succulentes, attire 
de prédicateur et acromégalie (8aBR4ze), 2, 

— avec symptômes peu communs, autopsie (Noe 
TON BULLARD et JENKS THOMAS), 417. 

— cavtiaire et syringomyélie pachyméningitqe 
(PHILIPPE et OBERTHUR), 62. 

— contribution (WESPHAL), 417. 

— deux cas avec symptômes rares (SCHLESISH2), 
561. 

— et luxation de l'épaule (SOKOLOFF), 418. 

— et traumatisme (PROCHAZKA), 561. 

— (Etude des lésions de la moelle daus un deuris: 
cas de traumatisme de la région cervicale sint 
lant la syringomyélic) (HENDRIE LLOYI), lve. 

— héréditaire (NALBANDOFF), 417. 

— Aéréditaire (PRÉOBRAJENSKI), 984. 

— (Le type segmentaire des limites de l'anesthcce 
cutanée à la tête, spécialement dans le css de 
—) (Von S6LDER), 663. 

— et lésions cavitaires de la moelle (HENNEBIE#), 
874, 

— notes cliniques (SMITH ELY JRLIIFrE), {18 

— ouatrophie musculaire progressive (DE BCCI & 
De Moor), 984. 

— pathogénie (PREOBRAJKNSE}), 760. 

— ramollissement des os (NALBAXDOPP), 985. 

— syphilis du système nerveux (NESELTRAC), 213. 

— (Thorax en bateau dans la —) (P. MARIE), 345. 

— tumeur de la moclle (HEVERROCH), 790. 

— un cas atypique (TCHERNYCHOFP), 562. 

— vasculaire avec méningite tubercule use (ZENOX) 
984. 

— vraie, forme cavitaire ct forme pachyméning+ 
tique (PHILIPPE et ORERTHÜR), 171. 

Syringomyélies (Les fausses —) (Pius tt 
OBERTHUR), 62. 7 

— (Pseudo-—), hydromyelie, hématomyélie, caries 
vasculaires (PHILIPPE ef OBERTATR!, 111. _ 

Syringomyélique (Ankylose spondylo-rhizmt- 
lique ct amyotrophie —) (AcHARD et CLES), 
137. 

— (Arthropathies —) (FOLKT}), 38. 

— (Moelle — avec hétérotopies multiples) (LON- 


BARDI), 76. 
— (Névromes de la moelle chez un —) (HIVE 
ROCH), 748. 
T 
Tabes amyotrophigue, névrite périphérique (- 
RALLIE), 777. 


— anatomie pathologique des légions ba‘baires 
(V. Reusz), 374. 

— avec cécité (MARIE et SWITALSKI), 745. 

_— avec crises hépatiques, autopsie (KR1AT#} 
475. 

— avec ophtalmologie externe (KüTER), 191. 

— chez les gens mariés (RÆCKL), 1151. 

— conjugal (SOUQUES), 888. 

— de la région dorsale avec lésions ascendants ¢ 
descendantes, anatomie pathologique et =F 
tômes (KLIPPEL), 57. 

— début par fracture spontanée des deux fau 
pseudarthroses, broncho-pneumonfe, sa 
ration des pseudarthroses (TOUCHE), 912. 

— deux cas intéressants (FULTON), 563. 

— deux formes anormales des crises gastr%? 
(Toucux), 961. 

— disparition des fibres de l'écorce (Epstss) 
666. 

— dorsalis chez les enfants (Dypynsxy), 474 

— dorsalis chez Jes enfants avec remarques «À 
tenes d'origine hérédo-syphilitique (DIDTEL: 
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Tabes (Élongation permanente de la moelle) (CHI- 
PAULT), 780. | 

— emploi du nitrite de soude (DARKSCHEWITCH), 
588. 

— et acromégalle (BONARDI), 126. 

— et glyoosurie (STRAUSS), 285. 

— et lésions syphilitiques, association (BABINsx:), 
625. 

— et syphilis, rapports (CosTs-LABAUME), 662. 

— et traumatisme (SÉAUXx), 951. 

— fixation artificielle des articulations (ADLER), 
1109. 

— fracture du rebord alvéolairé des deux maxillaires 
(SABRAZES et FACQUET), 952. 

— nent sance musculo-tonique spinale (ROSENBACR), 

5. 

— Jésion causale de l’immobilité pupillaire réfiexe 
(BACH), 825. 

— lésions des cellules des ganglions spinaux (MARI- 
NESCO), 1125. 

— (Lésions du système grand sympathique dans le — 
et leur rapport avec les troubles de ia senstbi- 
lité viscérale) (J.-CH. ROUX), 825, 754, 950. 

— lésions primittves (NAGROTTE), 1096. 

— (Pachy-méningite cervico-dorsale au cours du —) 
(ToucHy), 1123. 

— lysie du nerf péronier (FINKELNBURG), 1151. 

— (Paralysies sensitivo-motrices de ila face avec 
remarques sur les paralysies oculaires de la 
première période du —) (FRAENKEL), 1047. 

— post-syphilitique, traitement |(TSCHIRIEW), 850. 

— (Quelques remarques sur la syphilis précédant le 
—) (Heiberg),.15. 

— retard de la perception de la douleur (MUBKENS), 
962. 

— ses causes (MOTCHOTKOSKI!), 82. 

— (Signe de Romberg en dehors du —) (COLLET), 
563. 

— supérieur, fracture spontanée des fémurs (RAVIART), 
827, 951. 

— (Sur les nouveaux signes pupillaires dans le —) 
(PILTZ), 593, 693. 

— (Systématisation dans le —) (NAGEOTTE), 751. 

— théorie (NAGEOTTE), 1095. 

— traitement d'après le point de vue étiologique 
(SARBO), 1162. 

— traitement de l'ataxie par la rééducation ; cause 
de l'ataxie (PETREN), 248. 

— traitement par l’azotate de soude (DARKCHEVITCH) 
485 


— traumatique (TRÜMNER), 998. 

— trophique, arthropathies, radiographie (DUPRE et 
Devaux), 616. 

— troubles du goût et de l'odorat (JULLIAN), 10968, 

— troubles objectifs des sensibilités superficielles 
(RICHE et DE GOTHARD), 123. 

— troubles trophiques du nez et du menton (Mas 
RIE), 68. 

— valeur ttiologique du traumatisme (GASPARDI), 


Tabes dorsal spasmodique (M PEskæR), 913. 

— (AMEUx), 284. 

— (DEMOCH), 952. 

Tabétique (Arthropathie — améliorée par l’asple 
rine) (PRCHARMANT et P. MARIE), 1008. 

— (Atrophie — des nerfs optiques) (DB Gros8z),563. 

— (Danger du traitement spécifique dans l'atrophie 
— des nerfs optiques) (L. DE WECKER), 82. 

— (Du traitement mercuriel dans la sclérose — 
des nerfs optiques) (BABINSKI), 626. 

— (Hémiplégie permanente chez un —) (CESTAN), 
755. 


— (Respiration rare chez une — ataxique des quatre 
membres) (Max EGGER), 826. 

Tabétiques (Arthropathies —) (FERRAND et 
PÉCHARMANT), 747. 

— (Arthropathies —) (VÉRON), 1096. 

— (Artbropathies —, radiographie) (GIBERT), 804. 

— (Arthropathtes — et influence des nerfs trophi- 
ques sur la nutrition) (CRex), 327. 

— (Fibres à myéline dans [a ple-mère spinale des 
— en rapport avec la régénération des fibres 
radiculaires antérieures) (NAGEOTTE), 875. 

— (Paralysies générales post —) (GARBINI), 482. 
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Tachycardie chez les tuberculenx (WATEAU), 

— (Myxædème aigu avec —) (O8LER), 310. 

Taille de guépe des myopathiques (P. MARIE), 846. 

Tatouage ef détatonage, leur rapport avec l'aliéna- 
tion mentale (MARTIN), 847, 

Technique et durcissement des grandes coupes du 
cerveau (SIEMERLING), 502. 

— modification au Marchi pour colorer les fibres en 
dégénération (LANGLEY et ANDERSON), 275. 

— préparation et coloration du système nerveux 
(POLLACK), 888. 

Température dans les états peychopathiques et 
son importance au point de vue diagnostic 
(HaRALp HOLM), 576. 

— (HUE et HOLK), 576. 

— (influence de la — sur la fatigue des nerfs 
moteurs) (CARVALLO), 801. 

— (Le problème de la dualité du sens de la —) 
(KELCHNER et ROSENBLAM), 375. 

Temporaux (Lésion de la partie antéro-interne 
lobes —) (BECHTEREW), 188. 

Tératogéne (Pouvoir — de la neurine, de l'alcool, 
de l’acétone sur le système nerveux embryon- 
naire (MIRTO), 196. 

Tératologiques (Effets — du sang des épilep- 
tiques) (CENT), 386. 

Terreurs nocturnes de l'enfant (BEYRAUD), 1108. 


‘Testicale (Sur un cas de névraigie du testicu:e 


traité par la résection des nerfs du cordon) 
(CHIPAULT), 984. 

Tétanie chez une hystérique (WESTPHAL), 998. 

— par influenza (Gomez), 478. 

— provoquée par un cancer pylorique (FŒBNELL), 
289. 

Tétanique (Association des syndromes base- 
dowien, sclérodermique et —) (DUPRÉ et 
GUILLAIN), 931. 

Tétaniques (Action de la strychnine et du chloral 
sur les animaux —) (ROGER), 276. 

Tétano-lysine (T1zzon! et CENTANNI), 555, 

Tétanos (DoPTER), 986. 

— afrigore (CHAILLOUS), 88. 

— à la côte d'Afrique (MARCHOUX), 1155. 

— céphalique avec diplégie faciale (CROUZON), 403, 
427. 

— céphalique avec paralysie faciale double consécu- 
tivemenf à une plaie siégeant sur la ligne 
médiane (BOURGEOIS), 987. 

— dans la dilatation de l'estomac (GROUSDErPr), 673. 

— étude expérimentale (BINOT), 85. 

_ injections intra-cérébrales d'antitoxine (LETOUZ), 

" 184 


_— (LAWRENCE ot HARTLEY), 135. 

— (GIBB), 185. ’ 

— sa prophylaxie dans les pays chauds (CALMETTE), 
1194, 


— traumatique à évolution subaigul, injections sous- 
cutanées de sérum antitoxique, guérison (MÉNÉ- 
TRIER et OPPENHEIM), 928. 

— (ANDRE Petit), 928. 

— traumatiques, sérothérapie curative (L&pPEr et 
OPPENHKIM), 884. 
an us dans la paralysie générale (SCHULTZE), 

Thermogenése (Travail intellectuel dans ses rela- 
tions avec la —) (PIDANCET), 410. 

Thomsen (Maladie de —) (BECHTEREW), 1056. 

— (Maladie de —) \(KHOVRINE), 258. 

— atypique (BERNHARDT), 939. 

— (Maladie de —, un nouveau traitement) (GesLxn), 

Thorax en bateau dans la syringoméile (P. MARIE), 
3 a 

Thymus chez l'enfant (KATZ), 955. 

— chez les enfants normaux ou anormaux (BOURNE- 
VILLE), 955. 

— et thyroïdine, action physiologique (VENTRA et 
ANGIOLELLA), 23. 

— fonction chez les grenouilles (CAMIA), 557. 

— fonctions (BONNET), 279. 

Thyroïde (Des rapports de la glande — avec Jes 
poils et les organes génitaux) (GAUTIEB), 1081. 

— fonctions de la glande (BALDI), 278, 
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Thyroide (Tode-: de la —) (BOURGET); 1081. 
— (Myxadadme infantile, influence des préparations, 
de glande —) (Rus), 671. 
— (Myxædème traité avec sucets par le corps —) 
(MATTEI), 299. 
— (Rapports fonctionnels entre la — et les parathy- 
roïdes) (LUSEXA), 556. 
— remarques d'ordre expérimental (KATZENSTEIN), 
.. 872. 
— (Terminaison des nerfs dans la —) (LIVINI), 238. 
Thyroïdien (Cancer —, étiologie et physiologie 
pathologique) (CARREL), 1102. 
Thyroidienne (Opothérapie — dans les lésions 
auriculaires par végétations adénuldiennes), 
(DESIMONI), 614. 
— (Traitement des fractures non consolidées par 
. l'opothérapie) (GUINARD), 249. 
Thyroidiennes (Recherches expérimentales sur 
les infectious —) (ROGER et GARNIER), 1081. 
Thyroidine et thymus, action physiologique 
(VENTRA et ANGIOLELLA), 22. 
— (Paychose toxique par abus de —) (FERRARINI), 
207. 
Tio d'élévation des deux yeux (CROUZNN), 54. 
— douloureur de la face, son origine dentaire (GAU- 
. MRRAIS), 380. 
— mental professionnel, tic de la mendiante (SCHERB), 
445. 
— trismus mental (CHATIN), 310. 
Tics du pied (RAYMOND et JANET), 243, 
— (Traitement du torticolis mental et des — simi- 
laires) (BRISSAUD et FRINDEL), 48. 
Tonus musculaire ct réflexes tendineux (MEUSKENS), 


276. 

Torticolis mental (NoGuks et SIROL), 241. 

— mental et tics similaires, traitement (BRISSAUD et 
FFINDEL). 48. 

— révision iconographique, cas nouveaux, traitement 
(FEINDEL et MRIGE), 773. 

— spasmodique, hémispasme (BABINAKI), 142. 

— spastique, torticolis mental, torticolis psychique 
ou polygonal (POPOrr), 292 

Toucher (La notion de l’espace et le sens du —) 
(HENRI), 74. 

Toux Aystérique (BOURNEVILLF), 959. 

Transfert d'impressions tactiles en sensations 
visuelles chez une hystérique (FRY), 957. 
Transplantations périnstées des tendons dans 

les paralysies (LANG#), 993. 

Trapèze, absence partielle (NEWMARK), 372. 

— (Paralysie associée du grand dentelé et du — 
scapulaire) (SOCQUES), 1001. , 

Trapézoïde (Effets de la section du corps — chez 
le chat) (TSCHEHMAK), 23. 

Traumatique (Atrophie optique —) (PÉCHIN),1076. 

— (Epilepsie — avec symptômes pecudo-paralytiques 
chez un alcooliqué) (BERNARDINI), 880. 

Traumatiques (Pathogénie des paralysies radicu- 
laires — du plexus brachial) (HUET, DUVAL et 
GUILLAIN), 1067. 

Traumatisme du crâne, influence sur l’évolution 
des maiudies infectieuses de l’encépbale (EHRN- 
ROOTH), 792. 

— et syringomyélie (PROCHAZKA), 561. 

— ettabes (SEAUX), 951. 

— nerveux (DECROLY), 963. 

— valeur étiologique dans l’ataxie locomotrice (Gas- 
PARDI), 562. 

Traumatismes du rachis cervical (MORESTIN), 282, 

— (Convulsions consécutives aux —) (MARAGLIANO), 
962. 

— médullatres, arthropathies trophiques (DELPRAT), 
828. 

Travail des centres nerveux spinaux (Me JOTEYKO), 

— intellectuel dans ses relations avec la thermogenèse 
(PIDANCET), 410. 

Travaux de la clinique des maladies nerveuses de 
l'université de Kazan (DARKSCHEWITCH), 683. 

Tremblement du vieillard, caractères graphiques 
(MEYER et PARISOT), 87. 

— héréditaire (GRAUPNER), 423. 

— Neuro-rctinite avecjhemi — alterne a la suited'une 
fièvre typhoïde) — (KLIPPEL), 1008. 


- 


FABLE ALPHABÉTIQUE DBS MATIÈRES ANALYSÉES 


Tremblements disséminés dans la paralysie gésé- 
rale (SUTHERLAND), 80. 

— observés chez un addisonnien à la euite d'inje 
tions de capauies surrénales (BOIXET), 290. 

ation dans l’épilepsie, résultats Acigna 
(PAON), 927. 

— épilepsie consécutive (AXTHEAT ME), 880. 

— (Epilepsie convulsive causée par la —) (Mas- 
CHAND), 817. 

Trépidation ¢ptleptoide du membre inférieur 
(BLOCH), 778. 

Tribromure de salol dans l'épilepsie (ScaBi 4), 49. 

Trijumeau, cellules de Ila racine 
(Scauzo KURE), 797. 

— croisement -de ce nerf et de sa racine motrice 
(ScHUZO KURE), 797. 

— paralyaies nucléaires (VERGER), 450. 

— (Rapports entre les névralgfes du — et la qi- 
graine) (PUTNAM), 1049. 

— (Suries effets produits sur l'œil par la résecitoe 

- ou l'excitation du — (GaGLio), 1027. 
— (Un cas de paralysie du —) (LAXGER Baowxi, 
1049. 

Trijumeaux (Absence congénitale de la pr 
mière et de la seconde branche des —, kératite 
neuro-paralytique bilatérale) (VAN “MULLIX- 
GEN), 187. 

Trinitrin © dans la mélancolie auxleuse (G. PAOLI), 

11 
Trional et paraldéhyde, association (Rorrrzar, 


Triplopie, suite de double luxation des cristalline 
(BRAUNSWEIG), 565. 


. Trismus mental (CHATIN), 310. 


Trophique (Un cas de trouble — périodique dass 
la psychose périodique) (FALK), 611. 

Trophiques (Arthropathies — dans ses traums- 
tismes médullaire:) (DELPRAT!, 328. 

— (Arthropathies tabétiques et influence des neris — 
sur la nutrition) (CREE), 327. 

— (Conséquences — de l'élongation des neris) 
(CHIPAULT), 237. 

— (Troubles — dans le goitre exophtialmiqr-) 
(COURMONT), 42. 

— (Troubles — du pied et de la jambe traités avec 
succès par l'élongation des filets nerveux 
entourant l'artère fémorale) (JABOULAY?. 215. 

— (Troubles — du nez et du menton) (MARIE). 56. 

— (Troubles — multiples d'origine blennorrhagique) 
(LANNOIS), 89. 

Trophadéme chronique (VIGOUROUx}), 201. 

— héréditaire (MEIGB), 200. 

— chronique héréditaire (LANNO\8), 762. 

Trophonévrose traumatique (TROMA), 37. 

Tuberoule cérébral chez les enfants (ALARSTRuI, 

Tubercules de la couche optique, diagnostic cH- 
nique (LINGRT), 471. 

— des pédonoules cérébranx (RAYIART), 1092. 

Tubercules quadrijumeaux, giiome (GANGI- 
TANO), 189. 

— (Hémiplégie, paralysie dea mouvements assocks 
des yeux, néoplasie tuberculeuse au voisinage 
des —) (RAYMOND), 719. 

— supérieurs, connexions (PAYILOW), 468. 

— supérieurs, voies descendantes (PAVLOW), 942. 

— tumeurs (BIANCONE), 474. 

Tuberculeuse (Névrite —) (COLELLA), 605. 

— Colynévrite —) (Fouzio), 818. (DUPFOTR), IM, 

52. 

— (Polynévrite — et psychose) (ANGLADE), 157. 

— (Polynévrite — motrice) (DECROLY), 919. 

Tuberculeux (Tachycardie chez les —) (WATRAC).. 

057. 


— (Troubles musculaires précoc:s au voisiriage des 
foyers —) (GLIN), 605. 

Tuberculose (D'une forme douloureuse de polyze- 
vrite tuberculeuse ; du rôle important de la — 
en pathologie nerveuse) (DUFOUR), 108, 152. 

— diabète hydrurique fébrile (KLIPPRL), 147. 

— du diploé; crises épileptiques ; homicontracture 
post-héiniplégique avec athétose ; résection de 
la partie de l'os malade; disparition de lhem:- 
oontracture (CHIPAULT), 1084. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 1205 


Tuberculose et névropathie (Rossr), 291. 

— état des réflexes (BRUNS), 509. 

— pulmonaire, amyotrophies scapulo-thoraciques 
(CARCASSONNE), 509. 

— pulmonaire, hémi- -hyperesthésie neuro-musCU- 
laire, syndrome de Weill) JANNOT), 381. 

— pulmonaire et mélancolie (DUFOUR et KABAUD), 
208. 

Tumeur cérébrale (TOUCHR), 524. 

— ToucxE), 1081. 

— (Morts J. LEWIS), 1031. 

— (LAFFORGUE), 1032. 

— cérébrale à forme psycho-paralytique (BRAULT et 
LasygrR), 471. 

— cérébrale avec autopsie (VAN GEHUCHTEN et LE 
MORT), 949. 

— cérébrale avec hallucination de l'odorat (SIE- 
BERT), 1149 

— cérébrale de diagnostic difficile, probablement para- 
sitaire (APERT et GAUDY), 870. 

— cérébrale, monoplégie du bras droit (Coron et 

.__ CESTAN), 189. 

— cérébrale (Syndrome de Korsakoff et lésion médul- 
laire dans un cas de) — (MONKEMOLLER et Ka- 
PLAN), 412. 

— cérébrale, sarcome du III° ventricule (MEYER), 184. 

— circonscrie de la dure-mére spinale avec compres- 
sion médullaire de longue durée (SCHULTZE), 
194. 

— congénitale de la région lombaire (PIOLLET), 814. 

— de l'encéphale, craniotomie (GANGITANO), 189. 

— de l'hypophyse, sommeil prolongé pendant sept 
mis (Soca), 668. 

Voy. PITUITAIRE. 

— de la moelle (HENSCHEN), 778. 

— dela moelle chez un syringomyélique (HEVER- 
ROCH), 748. : 

. — de la moelle dans un cas de syringomyélie,(HE- 
VERROCH) 790. 

— des lobes frontaux (LANTZENBERG), 184. 

— des méninges rachidiennes (TOUCH&), 1046. 

— des méninges rachidiennes, compression médul- 
laire (TOUCHE), 998. 

— des méninges racbidiennes, diagnostic et traite- 
ment (SCHULTZE), 676. 

— des méninges rachidiennes, psammome (TOUCHE), 
1088. 

— du buibe ayant débuté par de l'ataxie et de 
l’'astéréognose (DERCUM), 949. 

— dw cervelet (LIBERTINI), 231. 

— du cervelet (BRUNS), 470. 

— du corps calieux (TOUCHE), 55. 

— du corps pituitaire (WALTON et CHENBY), 948. 

— du corps pituitaire sans acromégalle (BURR et 
RIESMAN), 469. 

— du crâne comprimant le cerveau, crises épilepti- 
formes, extirpation, guérison (MORESTIN), 189. 

— du lobe occipital (WADSWORTH et SPILLER), 558, 

— du plancher du IV° ventricule (SPITZER), 8v1. 

— kystique du cerveau (TOUCHE), 1030. 

— maligne et aliénation mentale (JACQUIN), 882. 

Tumeurs cérébrales, altérations de la moelle 
(BATTEN et COLLIER), 320. 

— cérébrales chez les enfants (MÆST10), 869. 

— cérébrales, diagnostic de nature (DUPONT), 763. 

— cérébrales (Lésions secondaires aux —) (SAQUI), 
819. 

— cérébrales (Un cas de coexistence de deux — 
d'espèces différentes) (BEHRENDSEN), 377. 

— de la dure-mère et du ganglion de Gasser (TRENEL), 
185. 

— de la moelle (SrBELIUB), 231. 

— des tubercules quadrijumeaux (BIANCONE), 472, 

— du bulbe ou sclérose en plaques atypique 
(RAYMOND), 869. 

— intra-crdntennes, symptomatologie (FRANKEL), 
947. 

— malignes primitives de la voûte crânieune et leur 
traitement ( LAZARD), 992. 

Tympan, innervation (JACQUES), 1143. 

Tympanisme abdominal d’origiue hystérique 
(BENOIT et BERNARD), 574. 

Tympanite Aysiérique et tympanite neurasthé- 
nique (HENRY BERNARD), 575. 


Typhique (Méningisme —) (LAVAL), 913. - 

— (Névrite périphérique expérimentale produite par 
la toxine —) (VINCENT), 1097, 

— (Paralysie névritique — des deux dentelés et du 
deltoïde droit) (THOLE), 877. 

Typhoidique (Méningite — à bacille d’Eberth) 
(FERNET et LACAPÈRE), 874. 

Voy. FIÈVRE TYPHUIDE. 


U 


Ulcère xeurotique de la bouche (KNOWSLEY SIBELY), 
84. 

— rond de l'estomac dans ses rapports avec l'hysts 

| rie (GILLES DR LA TOURETTE), 332. 

Uloères d'origine phlébitique (Dabasen), 1110. 

— de jambe, traitement pur la compression (RE- 
GNAULT), 1064. 

— de Jamube, traitement par le massage (RIGNIER), 
1064. 

— variqueur traités avec succes par la méthode de 
Chipault (DE Buck et VANDERLINDEN), 1063. 

— variqueuz, traitement radical (CHIPAULT), 98. 

— vartqueuz, traitement par Félongation des nerfs 
(BARDKSCO), 314, 

— (CHIPAULT), 215. 


— traitement par la dissociation fasciculaire du sola- | 


tique (DELBET), 216. 
— variqueur traités par l’élongation des nerfs (Fou- 
GERES), 249, 

Urémie (Action des courants de haute fréquence 
sur certaines manifestations de petite —) (La- 
CAILLE), 994. 

— (Zona dans l"—) (SAURIN-MERESSR), 568. 

Urémique (Accidents nerveux d'origine —) (M. DE 
FLEURY), 197. 

— ÆEplicpsie jacksonnienne d’origine —. Symptômes 
en corrélation nvec une lésion limitée dans la 
zone préfrontale) COLLEVILLE), 1084. 

— (Syndrome — s'mulant une tumeur. du lobe 
frontal gauche) (LUGARO), 669. 

Urine (Elimination des éthers sulfuriques par l'— 
chez les épileptiques et les sitophobes (GALANTE 
et SAVINI), 87. 

— (Incontinence d’-—) (VETLESEN), 289. 

— (Incontinence d’-- nocturne et diurne, traitement 
électrique) (LEWIS JONES), 549. 

— (Traitement de l'incontinence d'— par le rhus 
aromatica) (M™¢ PERLIS), 1110. 

— (Traitement de l’incontinence d’ — par l'électrisa- 
tion localisée) (LACAILLE), 1110. 

Urticaire abdominale en bandes®symé¢triques et 
segmentaires (ACHARD), 1127. 


V 


Vacher (Histologie du myélencéphale de —) (Tou- 
LUURE), 282. 

Vague (te nerf — dans res rapports avec lesfor- 
mes malignes et les complications de la rou- 
geole) (CIOFFI), 917. 

— origine centrale (BUNZL-FEDERN), 832. 

Vaisseaux (Dégénérescence des — par lésion du 
«ympathique) (LAPIN&KY), 910. 

Vadso-moteur (Etat de l'appareil — dans les mala- 
dies mentales aiguës) (SOKALSK y), 995. 

Ventricule (Diabète insipide dépendant d'un glo- 
sarcome du quatrième —) (FRANÇOIS FRANK), 
1034. 

— Ds ta du plancher du IV®* ventricule) (SP1T- 
ZER), 

Ventricules. cérébraux, paracentèse ct drainage ven- 
triculaire pour hydrocéphalie chronique interne 
(MONTINI), 1062. 

Vertébrale (Anévrysme de l'artère — gauche) 
(LADAME et V. MONAKOW), 560. 

— (Arthiopathie trophique du genou consécutive à 
une fracture —) (CHIPAULT), 163. 

— (Compression de la moelle dans la carie —) 
(FLKCLER), 946. 


— (Contribution à l'Infammation chronique ankylo- 


sante de la colonne vertébrale) (LIRILIGENTHAL), 
20. 
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Vertébrale (Ostéomyélite —) (CHIPAULT), 1068. 
Vésioal (Réfexe singulier à point de départ —),315. 
Vestibulaire (Le rameau — du nerf acoustique et 
ses centres d'origine) (KLIMOFF), 683. 
Vibration nerveuse (CH. RICHET), 816. 
Vieillard (Caractère graphiques du tremblement 
du —) (MEYER et PARISOT), 87. 
Vielllesse (Les troubles mentaux de la —) 
(ZING ERLE), 845. 
Vision binoculaire simpic (La fatigue produite par 
les efforts pour maintenir la —) (BULL), 666. 
— (Centre cortical de la —) ‘CRISPOLI), 1084. 
— d'arc-en-clel (ADAMKIEWICZ,, 1144. 
— (Physiologie de la — chez le chien) (HrTzia), 718 
Visuelles (Mémoire des impressions — homogènes 
consécutives) (LAZOURSKY), 907. 
Vole pédonculaire, fibres aberrantes (M™* DBJe- 
RINE), 742. , 
— spinale ascendante croisée et ses relations avec 
le faisceau de Gowers (KOHNSTAUM), 1025. 
Voies centrales des nerfs moteurs de l'œil (PILTZ), 
634, 741. 

— descendantes des tuberoules quadrijumeaux supé- 
rieurs (PAVLOW), 942. 

— motrices chez le chat (R&DLICH), 830. 

— motries du cerveau et de la moelle (LINDON 
MELLUS), 408. . 

Voile du palais, organe de gustation (MARIAU, A.), 
1026. 

Vomissement périodique chez les enfants (SOLELIS), 
292 


Vomissements hys/ériques incoercibies, laparotomie, 
constatation de contractions vermiculatres de 
l'intestin grêle (HkzE), 820. 

— (ncoercibles de nature hystérique traités par la 
méthode Apostoli (D&CROLY), 99. 

Vue (Influence de la — sur le rétablissement do 
la marche chez les animaux à qui l'on a extirpé 
le cervelet) (RoNcALI), 180, 


W 


Weber (Double syndrome e —, enivi d'autopsie) 
(SOUQUES), 148, 668. 
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Weber (Pachyméningite suppurée simulant le ays- 
drome de —) (Vigoumoux et VIGUIER), 818, 

— (Syndrome de — avec autopsie) (Camas et 
Bourcror), 428. 

Weill (Hémi-hyperesthésie neuro-musculsire dans 
la tuberculose pulmonaire, syndrome de —) 
(JANKXOT), 381. 

Wrisberg (Nerf de —) (Van GENUCHTES), ML 


x 
Xanthopie (Kanrasua@rren), 565. 


Y 


Yeux (La précision des mouvements des — et ls 
localisation à la périphérie de la rétine) (Moeexr 
181. 

-- (Paralysie du mouvement associé d'abaissement, 
des —) (BABIS6K!), 525. 


Zona, cas rare (TRUFFI), 37. 

— ches l'enfant (PROVINS), 987. 

— conme maladie infectieuse (HASLUND), 987. 

— dans les intoxications et en particulier dass 
l’urémie (SAURIN-MÉRESSE), 568. 

— du nerf maxillaire inférieur (DoPTER), 237. 

— manifestations à distance (CHAMP10S), 1101. 

— nature et traitement (ABADIE), 567. 


— ophtalmique et ptosis total, 
(FOUCHARD), 30, 667. | 

— thoracique à disposition métamérique (BREBACD), 
1007. 


— fhoraco-brachial (BRISAAUD et LXREBOUILET, 


664. 

— (Traitement du —) (BLEULER), 336. 

— (Traitement du — par l'acide picrique (Der 
BECQUE), 386. 


IV, — TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


A 
ABADIE (CH.). (Zona), 567. 
ABADIE (J.). (Réflere des 
orteils), 598. 


— (Polyurie hystérique), 960. 
— (Amyotrophie), 1054. 
ABELSDORFF. (Changements 
de la pupille), 864. 
ABANDO (G. D’). (Zntoxica- 
tions), 196. 
AOCINELLI. (Repos aulit),675. 
AOEVEDO. (Chirurgie du sys- 
téme nerveux), 1062— Gan- 
gréne névritique), 1061. 
ACHARD.(Arthropathies blen- 
norrhagiques), 40. 
— (Syringomyélie), 62. 


— (Ankylose spond lo-rhizo- 
mélique), 137, 141. 

— (Gigantisme et diabète), 
438, 1052. 

— (Goitre 
774, 775. 

— (Urticaire en bande), 1127. 

— { Erythème en bande), 1128. 

ADAMKIEWICZ. ( Cellules gan- 
glionnaires), 904. 

— (Vision d’arc-en-ciel), 1144. 

ADLER. (Zabes), 1109. 

ALESSI. (Résistance des cel- 
lules ala putréfaction), 23. 

— (Délire aigu), 76. 

— (Action des iodures sur 
les éléments nerveux), 466. 

ALEXANDROFF. (Affection 
articulaire hystérique), 44. 

ALLARA, (Crétinisme), 384. 

ALLARD. (Glaucome), 97. 

— (M. de Basedon hérédi- 
taire), 255. 

— { Malformation digitale), 


ALLEGRA. (Sillon de Rolan- 
do), 469 


exophtalmique), 


, 469. 
‘ALLOCO (D’). (Méningite céré- 
bro-spinale), 474. 
ALZHEIMER. (Epilepsie), 867. 
AMELINE, (Hérédité dans la 
paraysie générale), 925. 
AMIEUX. (A ffections spasmo- 


paralytiques), 284. 
AMOUROUX. (Maladie de 

Friedreich), 327. 
ANDERSON. (Coloration des 


fibres), 275. 
779. 


ANDRÉ. (Neurasthéniques), | 


ANGIOLELLA. (Thymus 6e 
chyrotdine) 22. 

— (Classification des psycho- 
pathiqure. 45. 

ANGLADE. (Nérrites des alié- 
nés), 36. 

— (Polynévrite tuberouleuse), 
157. 

ANTAL. (Phénomène pupil- 
laire), 1042. P 
ANTHEAUME (Morphinoma- 

nie), 250. 
— (Dipsomanie morphinique). 
817 


— (£pilepsie), 880. 

Anton. Conscience dans la 
cécité verbale), 234. 

ANTONELLI. (/ésions 
laires), 916. 

ANTONY. (Arthropathie blen- 
norrhagique), 40. 

— (Pigmentations bleue),920. 

APERT. (Epilepsie jackson- 
nienne),. 870. 

ARACOI. (Prythromélalgic), 
610. 

ARCOLEO. (Fractures), 839. 

ARDIN-DELTEIL. (Réflere, 
plantaire), 976, 1007 


ocu- 


AREILZA. (Abcés cérébral) 
1091. 
ARMANDIN. Acroparesthé- 


sie), 329. 
ARNAUD (Serafino). (M. de 
Little), 238. 


ARNDT. (Alttaques convul- 
sives), 503. 
ARON (Mile Gita) (Aphasie 


hystérique), 956. 

ARRIVE, (Alcoolisme et dépo- 
pulation), 336. 

ASCHOFF. (Athyroidie congé- 
nitale), 202. 

ATHANASSIO. (Hil des mélan- 
coliques), 208. 

— (Obsessions), 296. 

AUBURTIN, (Pellagre), 196. 

AUDION. (Méningite suppu- 
rée), 1046, 

— (Polydactylie), 1052. 

AUERBACH. (Cellules gan- 
glionnaires), 1142. 

AUSSET (Astasie-abusie), 957. 

— (Ophtalmoplégie, 601. 

AVIAT, (Cure de l’alroo- 
lisme), 515. 

AZOULAY. (Bouffissure de la 
face), 813. 


BABAREFF. (Sensibilité chez 
les névropathes), 981. 
BaBEs. (Rage), 570. 

— (Névrogire), 1145. 
BABINSKI. (Réflexe antago- 
niste de Schaefer), 52. 

— (Zabes), 59. 
— (Hémispasme), 142, 145, 
146. 


— (Ramollissement du cer- 
welet), 152. 
— (Affection spaemodique 
congénitale et familiale), 
0 


— (Tabes conjugal), 340. 

— (Paralysie de l'abaisse- 
ment des yeux), 525. 

— (Tumeur du corps pilui- 
taire), 631. 

— (Phénomène des orteils), 
536. 

— (Pupille dans le tabes), 
622 


— (Pseudo-tabes), 622. 

— (Tabes et lésions syphili- 
tiques), 625. 

— ( 5 one tabétique des 
nerfs ques) 

— (Prép dation 
630 


— (Tabes avec cécité), 746. 

— (Scléroses combinées), 758. 

— (Hémiplégie),771, 772,809. 

— À. des orteils dans la 
fièvre typhoide, 1006. 

— (Myoclonie et spondylose), 


BACALOGLU. (Adénome du 
de 


corps thyroïde, 380. 

BACH. (Lésion causale 
Vimmobilité pupillaire), 

852. 


—_ (Ophtalmie sympathique), 
56 


BALDI. (Fonction de la 
thyrotde), 278. 

BALL, (Glaucome), 581. 

BALLET. (Hémispasme), 145. 
(Polynévrite tuberculeuse), 

— 157, 161. 

— (Aphasie motrice pure chez 
ane paralytique général), 


, 626. 
épileptoide), 


— (Cécité corticale), 350. 
— (Paralysie de l'abaissement 
des yeux), 529, 
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BALLET. (Sitiomanie), 619. 
— (£Ecriture en miroir), 717. 
— (Amyotrophies, 933. 
BALINT. (Anomalie de dére- 
loppement du cerveau), 818. 
BaLTHAZARD. (Cryvscupie), 
163. 
BAR. (Pied-bot), 239. 
BARBARIN. (Spiaa-bifida ), 
188 


BARBAVARA DE GRAVEL- 
LONA. (Paralysie vbstetri- 
cale), 1049. 


BARBIER, (Hérédité d'al- 
cooligues), 131. 
BARBIERI. (Ganglions des 


racines postéricures), 779. 

— (Clinisme de l'encéphale, 
1028. 

BARBONNEIX. (fonynéori- 
tes grippales), 918. 

BARDESCO, (Mal perforant), 
214. 

BARETTE. (Névralgies rebel- 
les), 964. 

BAR. (Centres de la séoré- 
tion salivaire’, 464. 

— (Fibres rudiculaires du 
JSacial), 179. 

BAKKER. (Système nerveux 
et neurones). 186. 

BARLOW. ( Myopat hie), 40. 

BARONCINI. {Mammifères 
hibernants), 830. 

BARTH. (Arthropathie sca- 
puli-humerale), 58. 

BASTIANELLI. (Neurofibro- 

B matuse), 1104. 

ATTEN. (Myopathie), 40. 
— 1 Morlle dave. les ras de 
tumeur cérébrale), 320. 
BAUDELOT. (Ostéo-arthropa- 

thie), 1100. 


BECHTEREW. ( Crisobsédants), 


939. 
— (Clinique 
mentalrs), 965. 
— (Centres 


seapulo~huméral), 1025. 

— (Myotonie), 1056. 

— (Névcroses traumatiques) 
1106 


BÉCLÈRE, (Kechymoses spon- 
tanées), 988. 


BEHR. (Psychoses pwerpéra- 
les), 424. 


— (L'illusion de fausse recon- 
naissance), 577. 

BEHRENDSEN. (Tumeurs céré- 
brales), 377. 

BEJABANO. (Névralgie fa- 
ciale), 213. 

BERLIN. (Nerf mazillaire su- 
périeur), 678. 

BENAKY. (Rage), 85. 

BENOIT. (Tympanisme hys- 
térique), 574. 

BENSAUDE. (Adénolipama- 
tose). 954. 

BERDACH (Æpidémie de mé- 
ningite), 473 

BERETTA. (Mamminféres hi- 
berrants), 830. 

BERGER, (Opération ches les 
aliènés), 98. 

BERGER (Hans). (Æcorce cd- 
rébrale), 1139. 
— (Capsule iuterne), 1141. 

BERNARD (Henri). (Brown- 
Séquard), 358 

— (7ympanite hystérique) 575 

— (Amyotrophies), 983. 

— (Double hémianopsic), 1033. 

BERNARD (Raymonu).(i/émi- 
plégie infantile, 127. 


BAUDOUIN. (Bibliographia- | — ‘ Tympanisme hystérique), 


medica), 391. 
BEARD. (Aponérrose plan- 
taire), 1104. 


BERNARDINTI. (Epilepsie trau- 
matique), 880. 


BEAUJEU. (Réflexes dans la | BERNHARDT. (W. de Thom- 


fierre typhoide), 53. 


sen), 339. 


BÉCHET. (Familles des para- | — (Hématomyélie), 1043. 


lytiques généraux), 924. 
BECIITEREW. (Fonctions dy 

cerrelet, 20. 
— (Function sensorielle de 
la régiun motrice), 116. — 
Centres auditifs), 117, 
(Fipilepsic), 144. 
(Déreloppement de écarce) 
178 


(Centres moteurs de Té- 
corce), 178. 

( Lohes temporaur), 188. 
(Hémichorér), 230. 


(Queue de cheral), 508. 
(Traitement de la chorée), 
bl6. 

(Paranoia périodique).676. 
(Ophtalmopléqgic), 910. — 
(Réaction pupillaire para- 
duzale), 911. 

— (Centre des pupilles), 941. 


[tllI 








— (Paralysiedel'arant-bras), 
1152 


B&RNHEIM (Fernand). (Apha- 
sie), 501, 745. 
BERBNSIEIN. (La rague mus- 
culaire), 276. 
— (Maladies mentales), 484. 
BERTHIER, (Gangréne des 
extrémités), 329, 
BERTRAND. (Paludisme), 917. 
BETHE. (Neurones), 227. 
BEYRAND. (Zerreurs noctur- 
nes), 1108. 


(Nerrosetraumatigue). 479. | BIANCHI (A.). (Vartations du 


cervean), 773. 
| BrancHt(L.). (Délire aigu16. 
| — (Manteau cérébral;, 1074. 
| BIANCHINT. (Systéme ner- 
reur), 499. 
BIANCONE. (Tumeurs des tu- 
| bercules quadrijumeauc), 
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BICKEKL. ( Cerveau), 741. 
BIDAULT. | Galactorrhée) 34, 


des maladies | BIERVLIET (Van). (Noyau de 


l'oculo-moteur), 464. 


ilo-constric-|— (Substance chromophile), 
teure), 10847 — Réfece | 


861. 


| BIKELES. (Traumatisme encé- 





phalique), 192. 
(Myélite aiguë), 1148, 


1 
"| BILLET. (Méningite cérébre- 


spirale), 914. 
BIMLER. (Abcès du cerreas 
et du cerrelet), 23. 
BINOT. (Tétanas), 35. 
BINSWANGER. (Psychoses 
post-infectieuses), 4123. 
BISHOFF. (Débilité mentale), 
47 


— (Trajet intra-médullaire 
du facial}, 315. 

— (Cordons postérieurs), 80. 

— (Confusion mentale), 470. 

BistTis. (Glaucume), 125. 

BIZZARD. (Znjections intra 
cérébrales), 311. 

BLANCHARD. ( Muscles syner- 
giqurs), 104. 

BLEULER. (7raitement dx 
zona), 336. 

BLoc& (M.). (Sclérose en pla- 

ues), 195. 
— (Automicrost hésir),771. 


| — (Trépidation épileptoide), 
778 


DLOCH (E.). (Système nerceuz 
dans la leucémie), 600. 
BLOC&. (.Wydriase hysteriqué;, 

87 


BODONT. ( Bromipine dans l'é- 


epee), 49. 
— 6 x de méthylène), K:. 
Boeck. (Travail du muscle), 


BoIxET. (Hémiplégie dans ia 
m. de Basedow), 41. 

— (Hémichorée préparalyti- 
que), 122. | 

— (Tremblement chez les ad- 
disonniens), 290. 

— (Hémichorée paralytiqué), 
415. 

— (Athétose double hérédi- 
taire), 637. 

— (Polynévrite alcodliqué), 
987 


— (Paludisme), 1156. | 

BOMBARDA. (Wénopauwse ti- 
rile), 211. 

BoNALDI. ( Acromégalie), 125. 

— (Maladie de Basedum), 531. 

BONFIGLI. (Paralysie géné 
rale), 1058. . 

BoNH@FFER. (Délirants al- 
cooliques), 867. 

— (Paranoia), 208. 

— (Quartiers d'aliénés), 1160. 

BONNE. (Syndrome de Lan- 
dry), 83. 

BONNET. (Fonctions du thy- 
mus), 279. | 
BONNIOT. (Hyperthermie), 

2 





TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


Bonon. (Globules rouges des 
aliénés), 573. 

BOREL. (Hystéro-traumatis- 
mes oculaires), 961. 

BORICHPOLSKI. (Epilepsie et 
traitement de Flechsig), 


6 Ê 

BorscH. (Amblyopie passa- 
gère), 28. 

— (Amblyopie par intozica- 
tion), 37, 565. 

Bosc. ( Apoplexie progressive), 
78 


BOSQUAIN. (Courants de 
haute fréquence), 884. 
BouCcHAUD. (Friedreich chez 
deux jumeaux), 32. 
BouRDON. (Psychologie expé- 
rimentale), 996. 
BOURGEOIS. (Syndrome de 
Weber), 428. 
— (Tétanos céphali ue), 987. 
BouRGET. (L'iode dans l'or- 
ganisme), 1081. 
BOURLON. (Hémorrhagies 
menstruelles de l'oreille), 
833 


BOURNEVILLE. (Solérose tubé- 
rewse), TR. 

— (Hosinate de sodium,) 388. 

— (Hystérie mâle), 573. 

— (diotie), 766. 

— (Méningo-encéphalite), 766. 

— (Atrophie  cérébelleuse), 
767 


— (Thymus), 955. 

— (Toux hystérique), 959. 

— (Hydrocéphalie), 1029. 

BOUVIER. (Blennorrhagte), 
290 


Bouzoup. (Rire spasmodi- 


que), 601. 
Bovis (R. de). (Ælongation 
nerveuse), 425. 
Boren. (Hystérie mâle), 573. 
BozzoLo. (Polivencéphalite), 


504. 

Brasco. (Section de la 
moelle), 193. 

BRASSERT. (Ærytrophabie), 
244 


BRAULT. (Tumeur cérébrale), 
471. 
BRAUNSCHWEIG. (Triplopie), 


5. 
BRAY (DE). (Pathogénie de la 
paralysie générale), 925. 
BRÉARD. (Myxædème), 885. 
BREGMANN. (Automatisme 

ambulatoire), 241. 
BRESLER. (Hystéro-épilep- 
sie), 989. 
BRETON. (Grise 
ipileptiques), 48. 
BRIAND, ntorvention chi- 
rurgicale), 93. 
BRILLOUIN. (Sur le système 
nerveuæ), 663. 
BRisARD. (Méralgie pares- 
thésique), 477, 811. 
BRissAUD. (Zorticolis men- 
tal),48. 


hystéro- 


BRISSAUD (Hémianopsie hila- 
térale humonyme), 433. 

— (Gigantisme et dinbète), 
442. 

— (repre anesthésique), 444. 

— (eorites professionnelles), 

— (Sydrome de Weber), 431. 

— (Tumeur cérébrale), 525. 

— (Tumeur du corps pitui- 
taire), 533. 

— (Métamérie spirale), 664. 

— (Neoralg ie % moignon), 
98. 


— (Aire et pleurer spasmo- 
digues) 735,824. 

- cité verbale), 751. 

— (Zona thoracique), 1007. 

Broca. (Mal de Pott), 380, 
1062. 

— (Paralysies radiculaires 
obstétricales), 954. 

BROCARD. (Pellagre), 196. 

BRoCHU. (Chorée), 815. 

BROUKHANSKI. (Éncéphalite 
aigué), 26. 

BROWNING. (Paralysie digi- 
tale isolée), 1050. 

BRUANDET. (Hémispasme 
facial), 658. 

BRUCE. (Lésions du cervelet), 
117. 

— { Cordons postérieurs), 691, 


BRUNAT. (Angine de poi- 
trine), 1058. 

BRUNET, (Atrophie du cer- 
veau dans la paralysie 
générale), 558. 

— (Æpilepsie), 989. 

BKUNO.  Tnjestions dans le 
cerveau), 231. 

— Localisations cérébrales), 

6 


BRUNS. (Lésion combinée des 
cordons de la moelle), 475. 

— (Tumeur du cervelet), 470. 

— (Réflewes dans la tuber- 
culose), 509. | 

— (Hémiplégies), 180. . 

— Re ves patellaires), 736, 

8. 

— (Paralysie musculaire pro- 
gressive), 754. 

BUCCELLI. (Aphasie), 601. 

BUCHANAN. (Myæædème et 
matière collutde), 49. 

BUCHHOLZ. (Syphilis du sys- 
teme nerteuæ;, 279. 

— (Myélite), 866. 

Buck (DE). (Section des 
nerfs moteurs spinauz) A465 

— (Syringomyétie), 984. 

— (FParakinésies), 86. 

— (Réflexe antagoniste), 874. 

— (Lésion cérébrale par 
contre-coup), 944. 

— (Syndrome d’ Erb), 953. 

— Ülcères cariqueu), 1063. 

— (Weuronophagie), 1088. 

BuDIN. ( Paraplégie vbstétri- 
cale), 286. 
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UISSON. (Névrite optique 
rétro-bulbaire familiale), 
~ 323, 
TULL, (Futigue de lu vision 
binoculaire), 556. 
BUNZL-FEDERN, (Nerf va- 
gue), 832. - 
BURKHARDT. 
rapie), 299. 
BURR. (fumeur du corps 
pituitaire), 469. 
— (Pachyméningite céré- 
brale), 1041. 
BuRZIO.( Folie à deux), 48,515. 
— (Paralysie générale juvé- 
nile), 245. 
— (Lavage de l'estomac), 615. 
— (Aire spasmodique), 1092. 
BUZZARD. (Scléruse insulaire 
et hystérie), 42. 


(Organot hé- 


G 


CABANNES. (Méralgie pares- 
thesique), 63. 
— (Paralysie faciale congé- 
nitale), 1011. 
CALMETTE. (Zétanos), 1154. 
CALMETTES. (Phénomène des 
orteils), 536. 
CALANDRAUD. (Delirium tre- 
mens chloralique), 381. 
CALLIER (Paul). (Alcool et 
phtisie), 335. 
CAMIA. (Thymus), 557. 
— (Fsychose consécutive à 
‘snfluenca), 611. - 
CAMIADE. (Méningite céré- 
bro-spinale), 287. 
CAMPANA. (Neurofibroma- 
tose), 1104. 
CAMPBELL. (Paralysie géné- 
rale), 89. 
CANONNE. (M. de Little), 
91. 
CANTANI. (Spond lose rhiso- 
mélique), 199. y 
Caparas, (Mélancolis), 1107. 
CaPPELEN, (Paralsyies ra- 
diales), 99. | 
CAPPELLETTI.(ÆEpilepsiepsy- 
chique), 841. 
CAPRIATI, (Foroe 
laire), 119, 228. 
— (Influence de l'électricité 
- sur le développement), 1080. 
CARCASSONNE. (Amyotro- 
phies scapulo-thoraciques), 
5U 


nmusou- 


CARDILE. (Mycædème), 1108. 

CARRÉ. (Infant:lisme), 1104. 

CARREL. (Cancer thyroidion), 
1102 | | 


CARRIER. (Analgésie du 
cubital), 86. 

— (Obsessions), 296. 

CARVALLO. (Fatigue des 
nerfs), 801. 


CASARINI, (Herpès génital 
névralgique), 477. 

CASOELLA,  (Psychopat hies. 
blennorrhagiques), 674. 


8 ti à 
Mey. 
ah. 
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CHIPAULT. (Dure-mére), 98. 

— (Ulcères variqueux), 98, 
215. 

— (Arthropathie trophique) 

168, sh PEU, 

— \ Myxome du sympathique), 
231. 

— (Ælongation des nerfs), 287. 


cosurie à 
— Hypophyse et développe- 
ment ) 906 


, 905. 

CASTAIGNE. (Rhumatisme cé- 
rébral), 77. 

CASTEL (DU). (Paralysie gé- 
nérale), 90 


CASELLI. (77 Ayse et gly- 
i, gee y gy 



















CASTEX. (Hystérie à l'oreille), | — (Pseudo-méralgics pares- 
44. thésiques), 262, 1098. 

CASTIN. (Délire Aypochon- | — (Paralysies pottiques),285, 
driaque), 963. 820 


— (Chirurgie  testioulaire), 
437, 964. 
— (Balle dans le corps cal- 


CAVALIÉ. ( Zératologie), 1028. 
CAVAZZANI. (Akinesia alge- 
ra), 477. 


— (Erythromélalgie), 610. eur), 560. 
CAVICCHIA. (Commotion n6- | — (Epilepsies consécutives 
rébrale), 322. aux traumatismes), 580, 


1062. 
— (Névralgie faciale), 677. 
— ( Biongation de la moelle), 
7 


CAg£IN. ( e hystérique), 
573 Mystérig 


CÉLOS. (Hémorrhagie ménin- 
gée), 1088. 
CNAs. (Rire spasmodique), 


Can. (Sa des ilepts- 
wes), 386, 514. pilept 
— (Délire aigu), 881. 
OENTANNI. (Zétano-lysine), 
656. 
CESTAN (R). (Syndrome de 
Little), 31. 
— Neurofibromatose médul- 
laire), 161. 
— (Monoplégie du bras), 189. 
— (yetite trawmatique), 
1 


— (Scoliose rachitique), 1068. 
— (Ostéomyélite certébrale,, 
1063 


— (Tuberculose du diploé), 
1084. 

CHIPOFF. (Impressions ci- 
suclles), 907. 

CHRISTIAN. (Démence pré- 
coce), 46. 

CIOFFI. (Nerf vague et rou- 
geole), 917. 

CIPRIANI, (Caccygodynie), 
882. 

CLAISSE. (Cysticerques de 
encephale}, 1030. 

CLAPABEDE. (Perception sté- 
révgnostique), 79. 

CLARAC. ( pre}: 1155. 

CLAUS. (Hédonal), 992. 

CLERO. (Ankylose spondylo- 
rhizomélique), 137. 

— (Erythéme en bande), 1128. 
CLERMONT. (Thrombose de la 
veine de la rétine), 376. 
CLUZET. (Réaction de dégé- 

néresrence), 863. 
— (Nerfe après la mort), 1027. 


_— (Paralysie obstétricale), 
» 782. 

_ (Syndrome de Weber), 428. 

— (Paralysie spinale anté- 
rieure), 752. 

— (Hémipldgie chez un tabé- 
tique), 756. 

— (Polynéorite syphilitique), 
810 


CHAGNON. (Hallucinations), 
484 


CHAIKEVITOH. (Soudure du 
rachis), 510. 


CHAILLOUS, (Zétanus), 86. CocHEz. ( hie), 257. 
CHAMBRELENT, (Lpilepsie|Copmevupri. (Soldat crimi- 
pendant la grossesse), 24. nel), 515, 


CoDIvILLA. (Paralysie infun- 
tile), 820. 

COLELLA. (Vévrite tubercu- 
leuse), 605. 

CoLLA. (Paralysie de Lan- 
dry), 236. 

COLLET. (Signe de Romberg), 
563 


CHAPOTIN, (Kosinate de so- 
dium), 388. 

CHARON. (Ramollissement cé- 
rébral), 909. 

CHARPENTIER. (Réflexes pr 
Pillaires et syphilis), 325. 

CHATIN. 


CHAMPION. (Bown 1101. 


(Zrismus menial) 


810. — (Myélite ayphilitique), 670. 
CHAUVEAU,  (G@lossodynie),| COLLEVILLE. (Diplégies as- 
478 sociées), 189. 


CHAVANE. (Évlampsie), 241. 

CHAVANIS.(Méningite,trépa- 
nation de la mastoide), 35. 

CHENEY (Tumeur du corps 
pituitaire), 948, 

CHEVRON. (Gangréne des 
ertrémités), 329. 

CHIARI. (Arthrite occipito- 
vertébrale), 382. 


— (Epilepsie jaksonnienne), 
1084. 


COLLIER (J.-8.). (Diplégie 
cérébrale), 284. ed 

— (Perte des mouvements des 
intercostauz dans l'anes- 
thésie), 291. 

— (Moelle dans les cas de 
tumeur cérébrale), 320. 
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COLLIN . (Cellatite orditaire) , 


CocLins. (Maladies du rys- 
tème nerveux), 399. 

CoLOLIAN. (Hallucinations 
psycho-motrices verbales) 


Cocuccr. (Krgographe), 228, 

— (Cellule nerveuse),1023,1024, 

COMAR. (Anesthésie hysté- 
rique), 548. 

COMBA. {Substance réduc= 
trice du ligus. 
Fe LOIRE 

— (Ligui e-rachi- 
die), 275. ““P 

COMPARINI BARDZKY. (Cel- 
lules nerveuses), 600. 

COMTE. (Paralysies pseudo- 
buldaires), 1039. 

Cona. (Abces cérébral), 185. 

COPFF. (Décollement de la 
rétine), 213. 

CoRAZZA. (Psychoses aleno- 
liques), 336 


COROKET. (Lamnectenic), 

063. 

CoRNIL. (Hémorrkagie pé- 
donculaire), om! P 

CORONA. (Lesions expéri- 
mentales du  cerveas), 
1027. 


Coste-LaBAUME. (Syphilis 
c et tabes), 562. 
OURMONT ( ). (Syndrome 

de Landry), 83. 

— Troubles tro} hiques dans 
Ja maladie de asedur), 

2. 

COURTILLIER. {Pied bet),239. 

Courts. (Convulsions dans 
l'enfance), 88. 

COUVELAIRE. (Neuroftdre- 

Co matose), te 919. à 
YON. (Monoplégie 4 
bras), 189. 9 

CREE. (Arthropatkies tabe- 
tiques), 321. 

CRETE, (Paralysie générale 
de la femme), 246, 335. 
CRISAFULLI. (Délire aigu), 

503. 
CRISPOLTI. (Centre cortical 
de la vision), 1034. 
CRISTIANI. (Altérations de 
l'écorce cansécutives auz 
stutilations du cervelet), 
_ (Moelle a ncrfs dans 
"épilepsie), 375. 
CRIVELLI. Atcoolisme), 850. 
Cz009 . (Mal perforant), 214, 
4. 
— (Sens musculaire), 728. 
(Myélite aiguë), 760. 
UE Le miplégie hystérique), 
— (Lésions de la rage), 875. 
CBOISIER. (Méningite céré- 
bro-spinale), 914. 
CROUZON. (Tic d'élération 
des yeux), 54. 


all 
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Crovuzon. (Ramollissement 
du cuncus), 63. 
diplégie 


— (Tétanos avec 
faciale), 402, 427. 
— (Méningo- encéphalite), 766. 


— (Atrop cérébelleuse), | — 
— ( (Phénomène des orteils), | — 
1007. 


CULLERRE. (Transfusion sé- 
reuse dans les psychoses), 


99. 

CuRoio. (Cellules de la 
moelle apres la décon- 
pression), 120 

Cyon (E. DE). (Sens de l’es- 
pace), 500. 


D 


DABASSE. (Ulcères d'origine 
phibitique), 1110. 


DAGRON. ( ilisation), 776. 
DAHLGREN. (Complications 
d'otite), 917. 


(Ustéopathies), 


DANA. (Colunnes post éricu- 
res), 698, 749. 
— Paraplègie atazique su- 


DAIREOFF. 
1100 


igué), 749. 
— (Méningites), 1046. 
DANNEMANN. (Clinique de 
Giessen), 387. 
DARIER. (Znophtalmos), 566. 
DARKCHEVITCH. (Traite- 
ment de la maladie de 
— Graves), 49. 


— (Traitement du  tabes), 


— (Trévaue de la clinique), 
DAUBRERSE. (Audition colo- 


rée), 599. 

Dauzats. (Ewoüabilité des 
nerfs des aliénés), 271. 

DECROLY. ( Vomissements Ays- 

ériques), 39 


_ (Pe ynéorite tubereuleuse), | — 
_ (Traumatisme NOPTEUZ), 
962 


DEES. ( Traitement en aliéna- 
tion mentale), 616. 
DEGANELLO. (Porencéphalie), 


866. 
DEITERS. (Znbéocillité), 47. 
— 4 Dept mentaun des 
tiques), 385. 
Dayeninn, (Corduns posté- 


ricurs), 19. 

— (Hemiancsthésie capsu- 
aire), 28 

— (Zabes), 59. 
— (Paralysies pseude-bulbai- 


es), 80. 
— (Surdité et cécité verbales), 


— (Myo athie), 257. 

— (Surdité verbale), 259. 
— (Hémianesthés.- d'origine 

cérébrale), 376, 













DEJERINE. (Aphasie motrice 
pure chez un paralytique 
général), 346. PET 

— (Cécité corticale), 860. 

— (Zabes con 


(Lapre Pi Fr 443, 


Hémiplégie infantile avec 
miathétose), 5 
— (oooPression méduUlaire), 


1 
— (Paralysie bulbaire asthé- 
h ue),720 
émiplégie spinale), 162. 
_ = (aerophics nus ires), 


— (Atrophie iico-ponto-oéré- 
belleuse), 1094. 
— (Erythéme en bande), 1229. 
DEJERINE (Mme), (Fibres de 
la voie pédonculatre), 742. 
DELANGLADE. (Paralysie 
infantile), 127, 
DELBET (Paul). (Ulcères va- 
riqueuz), 216. 
DELEBECQUE. (Traitement du 
zuna),- 336. 
DÉLIGNÉ. (Facial supérieur), | 
5 


DELISLE. (Transformation 
maligne des nevi), 420. 
DELOFF (Mme Vera). (Ménin- 

go-encéphalucèle), 992, 
DELPRAT. (Arthropathies 
trophiques), 328. 
DEMIOHERI. (Migraine oph- 
tal moplégigue), 81. 
— (Glaucome), 681. 
DEMOOH, (Tabes spasmodi- 
gue), 952. 
Damon, Epilepsie peychi- 


— (Srnromye, 984. 
i flewe antagonist), 874. 
— {Weurono onophagie), 1088 
DENOYÉS. ( matrophie) 1054. 
DERCUM. (Sclérose latérale 
amyotrophique), 416. 
— (Tumeur dé bulbe), 949. 
DESCHAMPS. (Amauross d ori- 
gine gri é), 5 
DESIMONT, Pps (Opot hérapie 
thyrotdienne), 614. 
DEsans. (AR cits imagi- 
naires des hystériques),333. 
DESPLATS. (Méningite céré- 
bro-spinale), 670. 
DESVAUX (d'Angers). (@lio- 
me de la rétine), 212. 
DESVAUX (G.). (Délire dans 
les maladies aiguës), 207. 
DEUTSTHMANN. (Décollement 
de la rétine), 679. 
DEVAUX (A.). (Tabes trophi- 


que), 

DEVE. _ (Malformations mul- 
tiples), 1 

DEXLER. (iy droniphai au 
cheval 

Dianoux. (Ptosis congéni- 


tal), 994. 
DICKSON. (Soiatique), 883. 


DoDLE-FULrON. 


DIDE. ( Myoclonie dans l’épi- 
— vi hénomenes oonvulsifs), 


Dréxor. (Glycosurie dans la 
maladie de Basedow), 481. 
DIEULAFOY.(Pouls lent), 84. 
— (Abcés du cervelet), 945. 
DIEz. (Injections sous-ara- 
chioidiennes), 978. 
DINKLER. (Atawie cérébrale 
aigué), 288. 
— (Maladie de Basedow), 


— Maladie de Basedow gra- 
ve), 1056. 

DOBRICK. (Opothérapie ova- 
rienne), 299. 
— (Délire aigu), 207. 817 

— (Hystéro-é sepete) 7. 

LC ae 
moelle allongée), 1 

DoLÉeIs. (Anesthésie pa 
cocaïne), 1023. 

DonaGGl0. (Canalicules du 
cystoplasme), 861. 

PE (Impulsion à voya- 


er), 240. 
— {Maladie de Basedon), 580 
DONETTI. (Paralysie arseni- 
cale), 41 
DONZELLO. (Li ide céphalo- 
rachidien), 1080. 
DOPTER. (Zona), 237. 
— (Tétanos), 986. 
Dor. (Décollement rétinien), 
579. 


DOUTRELEPONT. (Scléroder- 
me), 201. 
(Elisabeth 


DOWNAROWICZ 
yon). (Maladie de Erb), 


Dunors ( Appendicite et hys- 
térie), 4 


— (Nberalgi du sciatique), 

] 

DucHAMP. (Méningite, trépa- 
nation de la mastoid), 35 

DUCHATEAT. | Ep ilepsio ay 


chique), 8 
(Ataæie 
locomotrice), 563 


DUFOTR. (Polynévrite tuber- 
culeuse), 108, 152. 
— (Tuberculose et mélanoolie), 


208. 
— (Maladie de Reckling hau- 
— (Cotalepi ), 970. 
— atatepto- -catatonie 
oe lacune ownaires du cer- 
— (hais 738. 


DoGas. (Perte dela mémoire), 
DuaueT. (Peur et phobies). 
611 


DUPLAY. (Métatarsalgie), 

Dupont, (Troubles dela pa- 
role), 735. 

— (Tumeurs cérébrales), 763. 

DupPrk. (Æzoitationet dépres- 

— sion), 62. 
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Dupre. ( Yabes conjugal), 341.1 FANIER. (Colére chez les alié- 


— (Tabes trephique), 616. 
 (frépidation 


nés), 387. 


pileptoido), PAREARIER. (Paralysie géné- 


— (Syndromes basedowien et | — (Acromégalie), 126, 238. 


scléradermique), 921. — (Surdité et céoité rerbales;, 
— (Signe de Babinski dans 152. 

la fièvre typhotde), 1007. | — (Psychuses hallucinatoi- 
Dupuy-DuTEM rs. (Stase pa- res), 246. 

pillaire), 1098. — (Traitement parle repos 
DuRaNTE (G.). (7 ype tro-| au lit), 389,675, 927. 

vhie numérique), FAUQUET. (Complication de 


— (Pied but), 289. 


tabes), 952 


_ (Hy drocéphalie externe), FAURE (M. .). (Collulenerveuse), 


rophie musculai- 
— (Erpere 


— (Dégénérescence de la fibre 
musculaire), 1089, 1090. 
DUTREMBLAY. (Mal de mer), 


820, 

DUVAL (Mathias) - (Bulbe 
olfactif), 3 

DUVAL lurre) (Paralysies 
radioulaires), 633, 765, 
1067. 

DVOITOHENKO., (Sensibilité | — 


osseuse), 979. 
DypiNexy.(Zabes chez les en- 
Jants), 475, 1096. 


* E. 

EDINGER. ( Voie cérébelleuse), 
179. 

EGGER (Max). (Res iration 
rare chez une tabétique), 
326. 

EHRNROOTH. (7raumat isme 


du crane), 748, 192. 
(Myélite aiguë), 761. 
EICHHORST. (Maladies des 
muscles dans la blennorrha- 
gie), 383. 
HISELSBERG. (Laminectumie), 
88 


EPsTein.(Æcorce dans la pa- 
ralysie générale), 666. 

ERRERA. (Hérédité), 318. 

EScouBE. (Jalousie morbide 
des alcooliques), 335. 





FAvoRsKk1.(Acromégalie),485. 
— Léorynécrite mercurieile), | — 


FBINDEL. (Torticolis mental), | — 
48, 773. 

FENAYROU. (Confusion men- 
tale), 209. 

FÉRÉ. (Mourements du cré- 
master), 372. 
— (Instinct sexuel), 251. 

— (Nerfs ches les aliénés), 277. 
(7 impuisions conscientes), 


— (Atiaque frustes d’épilep- 
ste), 5 

— (L'amour du métal), 858 
FERNET. (Alcoolisme), 839. 


— (Mening ite typhoidique), 
FERNIQUE. (Dégénérescences | 


descendantes), 24, 279. 
| FERRAI, (Sensibilité chez les 
sourds-mucts), 501. 
FERRAND. (Hémtanopsie bila- 
térale homonyme), 431. 
— (Arthropathies), 746. 
PERKANNINI, (Gérodermie), 


FERRARI (Sensibilité tactile), 


FERRARINI. (Psychose toxi- 
que), 207. 
— (Aboulie oyclique), 1108. 

Fy ERRERI. | A bcés cérébelleuæ\, 
559. 

FERRIER. (Hémiplégic), 698. 


EstTRVES. (Kyste hydatique du | — ( Hémiplégie hysterigue), 


lube frontal), 184. 


ETIENNE. (Atrophies muscu- Fenuro. (Ostéomyelite verté- 


laires), 129. 
— (Méningite), 288. 
— (Sclérose en p laques), 825. 
ETTLINGER. (Corduns posté- 
‘rieurs), 371. 
EyYMkeI. (Cellulite orbitaire), 
872 


EVERSMANN. (Atrophie mus-: 


culaire), 1153. 


F. 


FABRIS. (Goitre bénin mélas- 
tatique), 1057. 

Fax. (Pemphigus périodi- 
que), 133. 
— Urouble prophique pério- 
dique), 611. 


brale), 286. 


FEVRE. (Mariage des épilepti- | — 


ques), 241 


FICKLER. ( Compression de la 


moelle), 946. 


FILATOFP. (Encéphalite con- 


tagieuse), 27. 


FILITZ (Me Marie). (Oreille 


hystérique), 332. 
FINGINI. (Monoplégie faciale 
sans aphaste), 667. 


FINIZIO. (Lecture de la pen- 


sér), 250. 


— q Polynérrite tuberculeuse), 
18. 


FINKELNBURG. (Paralysie dy 


nerf péronier), 115. 
FINZI. (Désorientation), 75. 
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| FINZI. ( Démence précore),612. 

FIORENTINI (Myzedenz), 
1103. 

FiscHkm (Illenau). (Asiles 
wrhains), 516. 

— (Médecins des asiles', NI. 

FISCHER New-York). Mydlite 
aiguë), 760. 
— (Troubles sensitifs), 1105. 

FLECHSIG. (Centres de pre 
Jection}, 684. 

FLEURY (M. DB). (Ercitatiea 

et depression chez les épi 


tiques), 60 . 
ra vhigues), 156. 
— — le re serre, 157. 
— (deci nerveux d'Ori- 


gine urémique), 191. 
(Aw cours du petit brigh- 


tisme), 197. 
— (Traitemert de la nevras- 
thénie), 1109. 
FLORESOO.( Sympathiguei 276. 
— (Résection du sympathi- 
que), 1028. 


FOERNELL. (Tétanie), 289. 
FORSTER. (Lactophénine), 
991. 
FOLET. (Art hropathie syrir 
gomyélique), 
(Spondyless a 
myoclanie), 1111. 
— (paramyoclonus), 1116. 
Foxrana, (Fièvre hystéri- 
we), 44. 
FoUCHARD. (Ptosis total d 
zona ophialmigue), 30, 567. 
FOUGÈRESs. (Ulcères vari- 
queuz), 249. 
FoOUQqUE. | Maladies mentales 
Jfamiliales),334. 
FOVEAU DE COURMELLES. 
(Rayons X et cécité), 119. 
FRAENKEL (Joseph). Tumeurs 
* intra-craniennes), 947. 
— (Aphasie motrice), 1037. 
— (Paralysies sensitivo-me- 


trices), 1047. 
— (Rigidité ankylosante), 

Fa Giro. (Cellule nerveuse), 

1 

FRANQOIS-FRANCK. ((or- 
rants galvaniques sur le 
cerveau), 316. 
(Acromégalie), 840. 
— (Gliome du 4° centricule), 


1034. 
_ (Physiologie des émctions|, 


PRancorre. (Dubvisine dan 
la paralysie agitante), {& 

FRANK (Robert). (Méthode de 
Gulgi), 833. 

FREUD, (Amnésie), 831. 

—iSouvenirs masquants) lt 


FREUND. (Nerfe péri 
ques), 1149. here 
FRIDLANDER. (Antlinisme), 


FRIEDMANN. (Paralysie spi 
nale spasmodique), 602. 
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FRŒLICH. (Absence congéni- 
tale du péroné), 383. 

FROMAGET. (Délires post- 
opératoires), 883. 

FURSTNER. (A ffoctions congé- 
nitaics) S18 

— (Epilepsie), 993. 

Fry. (Transfert d'impres- 
sions), 957. 


G 


GABBI. (Complications de la 
fièvre typhoïde), 124. 

— (Spendylose), 1051. 

GAGLIO. (Résection du tri- 
jumeau), 1027. 

GAGNONI. (Œdème hystéri- 
que), 204. 

GALANTE. (Ethers sulfuri- 
ques), 87. 

GALLIARD. (Méningite pneu- 
gr coceique Joudroyante), 

5 


GAMET. (Cubital dans les 
Fract ures de la gouttiére), 
1 


GANDY. (Epilepsie jackson- 
nienne), #70. 

GANGITANO. (Tumeur de 
Vencéphale), 189. 

GARBINI. (Zaralysies géné- 
raves post-tabetiques), 82, 


GARNIER (M.). (Infections. 


thyrotdiennes), 1081. 
GARNIER (8.). (Asiles d'alié- 
nés), 297. 
GABRIGUES. (Syncope locale), 


GASKELL. (Nerfs crâniens), 
Gacne. (Ostéo-arthropathie), 


— (Anorewie hystérique), 574. 
— cangiome segmentaire), 


— (Ostéo-arthropathie),1099. 

GASPARDI. (Atawie et trau- 
matisme), 562. 

GATTA. (Cervelet), 1079. 

GAUMERAIS. (Tic douloureux 
de la face), 380. 

Gaupp. ( Cécité corticale),286. 

GavriER, (Glande thyroïde), 

1. 

— (Myxædème), 1154. 

GAYME. (Pathogénie basedo- 
mienne), 609. 

GEELVINCK. (Glycosurie ali- 
mentaire), 923. 

GEHUOCHTEN.( Anatomie) ,215. 

— (Connexions des éléments 
nerveux), 406. 

— (Localisation médullaire), 
408. 

_ (Faralyste segmentaire), 


— (Rage), 569. 
— (Aphasies), 981. 
_ (Bpilepsi jaksonnienne), 


GEHUCHTEN (Connexions cé- 
rébelleuses), 729. 

— (Réflexes cutanés), 736,738. 

— (Lésions rabiques), 874, 
875, 876. 

— (Nerf de Wriesberg), 942. 

— (Pyramide bulbaire), 942. 

— (Tumeur cérébrale), 949. 

GELINEAU. Uipilepeics) , 995. 

Gentks. (Hémiplégie avec 
hémianesthésie), 28. 

GEORGK., (ÆErhibitionnistes 
impulsifs), 387. 

GESSLER. (Maladie de Thom- 
sen), 425. 

GHILARDUOOI. (Névroses pro- 
Sessionnelles), 250. 

— (Paralysics faciales), 1048. 

GIANELLI (A.). (Hérédité de 
quelques phénomènes oné- 


riques), 22. 
GIANULUI (F.). (Paralysie gé- 
nérale), 483. 
GIANNI, (Epilepsie), 677. 
— (Dystrophice musculaires), 
0 


GIBB. (Tétanos), 185. 

GIBSON. (Acromégalie), 840. 

GIFFARD. (Hal perforant), 
30 


330. 

GILBERT. (Nanisme mitral), 
812, 813. 

GILLES DE LA TOURETTE. 
(Double syndrome de We- 
ber), 149. 

— (Hémispasme), 146. 

— (Localisation cérébrale des 
troubles hystériques), 226. 

— (Chorée des femmes, en- 
ceintes), 291. 

— (Tabes conjugal), 341. 

— (Uloère ronda et hystérie), 
332 


— (Chirurgie testiculaire), 
438. 

— (Névrites professionnelles), 
435 


— (Chorée de Sydenham et 
chorée des femmes encein- 
tes), 521, 542. 

— (La marche dans les mala- 
dies), 907. 

GILLOT. (Myopat ics phlébi- 
tiques), 1055. 

GIRAUD. (Responsabilité des 
aliénés), 247. hie del 

GIROD. (Hypertrophie de la 
langue), bor. 

GIUDICEANDBEA. (Phéno- 
mène des orteils), 228 

— (Adipose douloureuse),1103. 

GIUFFRIDA-RUGGERI. (Mur- 
phologie du crane), 500. 

GLIN. (Troubles musculaires), 
605 


GLORIEUX. (Sclérose en pla- 
ques avec amyotrophie), 


GoIMET. (Ramollissement cé- 
rébral), 558. 

GOLDSCHEIDER. (Myélite par 
compression), 194. 


REVUE NEUROLOGIQUE. — VIII 


GOLGI. (Conférence), 780. 
GOLZINGUER. (Lèpre), 988. 
GOMBAULT. (Méningite), 772. 
— (Démence terminale), 845. 
GOMEZ. (Zétanie), 478. 
GONZALES. (Epilepsie avec 
myoclonie), 613. 
— (Flie communiquée), 882. 
GORCHKOFF. (Trouble opéra- 
toire dans l'hystérie), 480. 
— (Asiles d'aliénés), 576. 
GOSSAGE. (Convulsions dans 
l'enfance), 88. 
GOTHARD (DB). (Zroubles de 
la gensibil ité dans le tabes), 


— (Kyste parasitaire), 1031. 

GRAESME H. HAMMOND. 
(Hémorrhagie sous-durale; 
anomie), 1039. 

GRAPE. (Chirurgie cérébrale), 


GRANDMAISON (DE). (Wévrite 
sciatique double chez une 
accouchée), 36. 

GRASSET. (Séméiologie médul- 
laire),31. 

— (Anatomie clinique des 
centres nerveux), 426. 

— (Paralysie alterne mo- 
trice), 586, 636. 

— (Sens musculaire), 727, 


GRASSMANN. (Claudication 
intermittente), 471. 

GRAUPNER. (7remblement hé- 
réditaire), 428. 

GRAZIANTI. (Maladie de Mor- 
van), 200. 

GRECO (F. del). (Jnstinct 


— (Paranoia), 208. 

— (Criminels aliénés), 883. 

— (Zdées fixes), 1108. 

GREIDENBERG. (Zpilepsie 
psychique), 613. 

— (Intowrcation oty-carbo- 
nique), 882. 

GREPINET. (Maladie de 
Little), 505, 872. 

GRIBOIEDOFF. ( Nérralgies), 


100. 

GRILLOT. (Surdité verbale), 
1085. 

GRINER. (Paralysies récur- 
rentielles), 195. 

GROBER. (Æydrocéphalie), 


GRORIOHARD. (Hémiplégies 
précoces), 827. 

GROSZ (DE). (Atrophie tabé- 
tique des nerfs optiques), 
563. 

— (Kératite 
tique), 871. 

GROUSDEFF. (Zétanos), 672. 

GRUTZNER, (Sciatique), 907. 

GUDDEN. (Aphasie amné- 
sique), 982. 

GUENDE. (Délire), 207. 

GUERIN-VALMALE, (Zérato- 
logie), 1028. ; 


neuroparaly- 


86 
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GUEBRINI. (Cellule nerveuse 
dans la fatigue), 466. 

GUERMONPREZ. ( Maladie de 
Little), 872. 

GUEEVER. (Impressions lumi- 
neuses), 181. 

— (Nécrose de la base du 
crâne), 1033. 

QUIBAL. (Com 
le mal de 

GUIBERT. 


ession dans 
ott), 1044. 
(Arthropathics), 


804. 

GUILLAIN. (Amyotrophie 
double), 129. yee 
_ (Wévrite cubitale), 258, 

66 


— (Cordons icurs), 750. 

— (Sclérose latérale), 751. 

— Angiome segmentaire), 
841. 

— (Paralyeie radiculaire), 
633, 765, 1067. 

— (Syndromes basedonien et 
sclérodermique), 921. 

GUILLEMAIN. ( Compression 
du cubital), 248. 

GuINARD. (Opothérapie thy- 
roidienne), 249. 

GUIZE, (Hystérie grace), 43. 

GUIZETTI.(Paralysie de Lan- 

ry), 508. 

GUMPERTZ. (Troubles men- 

taux de l'enfance), 882. 
GUMPRETT . ( Hémorrhagie 

cérébrale après le cvit),379. 

GusZBURG. (Travail du mus- 
ole), 907. 


HAENEL, (Réflexe scapulo- 
nb) 1026. 

HALLIBURTON. (Choline et 
neurine), 21. 

HAMILTON WRIGHT. (Cor- 
dons postérieurs), 19. 

HANSEN. (Paralysie géné- 
rale), 496. 

HARTENBERG . ( Epilepsie 
hystérique), 957. 

— (Phobie), 1108. 

HARTLEY. (Zétanos), 135. 

HARTMANN. (Amyotrophie 
d'origine articulaire), 671. 

HaskovEC. (£Epilepsie), 134. 

— (Abcés du cervelet),558. 

— (Maladie de Basedow), 581. 

— (Sclérodermie), 607. 

— (Anthropomet rie des alié- 
nés), 924. 

— (Alcool), 767. 

HASLUND. (Zona, maladie in- 
Sectieuse), 987. 

HAUSER. (Commotion céré- 
brale), 412. 

HAUSHALTER. (Meéning ite tu- 
herculeuse), 35. 

— (Amyolrophite progressive), 
129. 


— (Méningite), 238. 


— (Dermo-neuro-fibromatose), | HIRSCH, (Paralysie infan- 


778. 
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HAUVILLER. (Suicide), 94. | HIRSCHBERG.(Réfieres:, 734 

HAVET. (Etat moniliforme | HIRSCHFELD. (Systeme nrr- 
des neuromes), 407. veux dans la leucéinici #00. 

HAYEM. (Troubles nerveux | HIRTZD. (Abcés sous-cortical 
secondaires sur les fonc- du cerreau, 22. 
tions la nutrition), HITSCRMANS - (Hydrocepha 
4e), 807. 

Hitzia. (Centres de projre- 
tion), 687, 721. 

— (Vision), 718. 

— (Kinésiæthésiomètrei. TB. 

— (Réfleres), 737. 

HOCHE. (Æmbolics aszp- 
tiques, 281. 

— { athologie de la moeilr|, 
21 


HorrMANN.(Waladie de Fri 
dreich), 326. 

— (Atrophic musculairr),38 

— (Ftablisse ment « pops- 
laires de traitement), 389. 

— Paralysie du muscule- 
eutane), 1152. 

HOFFMA YER. ‘Neuraat hénie}, 
482. 

HouM. (Températurc dans ies 
états psychopathigies), 
575, 576. 

— (Ponction lombairc), 991. 

HOLZINGER. (W. mentales ct 
Abyssinie), 964. 

HoOMEN.( Cordons postérieurs. 
694, 749, 930. 

1086. — (Tabes arec ceécite), Ti. 

HENRI (Victor). (Notion de | HOPPE. ( Médecine des asics, 
l'espace), 74. 991. 

HKNSCHEN. (Tumeur de la | HOSEL. (Myélinisat ion), 1140. 
moelle), 773. HOSsLIN (É. VON). (Syphilis 

— (Nérrite Rhosphorée) 1163. cérébrale), 505. 

HENSEX. (Cysticerques dans | HOWARD GLADSTONE. (Ma- 
le quatrième ventricule), ladie de Friedrcich), 603. 
412 HUALDE. (Propkylarie de 
la folie), 297. 

| HUDOVERNIG. (Sclérose tu- 

béreuse  hypertrophique;, 
356 


HUE. (Température dans les 


états psychopathiquesi, 
576. 


HEATON. (Ercitation de l'é- 
corce), 20. 
HEGAR. ( Menstruation et 
courbe thermique des alié- 
H nécs), B76: hil od 
BIBERG. (Syphilis - 
dant l6 taboo, 15. pr 
— (Syphilis et paralysie géné- 
raie), 176. 
— (Paralysie générale), 496. 
HEILBRONNER. (Démence et 
troubles aphasiques), 414. 
— (Psychoses obsessives), 845. 
HRILIGENTHAL. (Sympathi- 
que cervical), 671. 
— (Inflammation chronique 
ankylusante), 920. 
HELDENBERGH. ( Migraine 
ophtalmique), 473. 
— ( Paramyoclonus multi- 
plea), 921. 
HELLWIG. (Image du souce- 
nir), 229. 
HENDRIE LLOYD. (ZJémato- 
myélie), 1043. 
— (Traumatisme de la moelle), 


HERBE. (Gomme cérébrale), 
1092. 
HERBET. (Sympathique certi- 


cal), 849. 
HERFELDT. (Folie gémel- 
laire), 484. 


HERMANN. ( Cellule nerveuse), 


1024, | HuET. (Neécrite cu ditale}, 58. 
HERN. (Traitement du glau- | — (Nérrite cubitale), 266. 
come), 581. — (Nérrites professionnelles}, 


HERTER, (Sang dans l'épi- ; 
lepsie), 513. 


— (Paralysie spinale infan- 
H ER TOGHE. (Myzadéme), 
02 


tile), 398, 436. 

— (Paralysie radirulaire), 
764, 765. 

— (Paralysies radiculaires), 
1067 


HUEY. (Psychologie de la 
lecture), 943. 

HUGHLINGS JACKSON. (Anes 
thésie), 291. 

— (Æpilepsie avec lésion du 
lode temporo-sphénoïdal 
droit), 378. 

HuGui£e. (Brown-Segaard), 
303. 

HUNERMANN. (.Meéxingite ec- 
rébro-epinale), 284. 

HYVERT. (Délires religteuc), 
93. 


HERVER. ( Ecorce dunsla folie 
hallucinatoire), 119. 

HERVEROCH. (Arthrite de la 
hanche), 671. 

— (Tumeur de la moelle), 748, 
790 


HERZEN. (Llectrophysiolo- 
giv), 599. 

HEZE. (Vomissementsa hysté- 
riques), S20 

HIGikR. (Obnubilation post- 
dy pnotique), 205. 

HINSDALE. (Zncéphalite), 
1031. 


tile), 506. 


| 
| 
| 
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I 


ILBERG. (Asymétrie dw cer- 
veau), 947. 

ILLANES. (Fièvre hystéri- 
que), 44. 

ISRAEL. (Abcés du cerveau), 
185. 

IvANOFF. (Cysticerques du 
cerveau), 411. 


J 


JABOULAY. (Troubles trophi- | 


gues), 214, 
— (Chirwrgie du sympathi- 
que abdominal), 582. 
JACOB. (Anémies pernicieu- 
ses), 286. 

— (Cerveau), 747. - 

JACOB (O.). (Sinus sphénoi- 
dal), 851. 

JACQUEAU. (Macula), 74. 

— (Paralysie du muscle ci- 
liaire), 567. 

JACQUES. (Innervation du 
tympan), 1143. 

JACQUET, ( Arthropathics 
blennorrhagiques), 40. 

— (Morphinomanie), 134. 

JACQUIN. (Sérum artificiel), 
995. : 

— (Tumeur maligne et alié- 
nation), 882. 

JAKOWENKO,. 
sociale), 990. 

JAKSCH. (Arthrite orcipito- 
vertébrale), 382. 

JASTROWITZ. (Rhumatisme 
et chorée), 421. 

JANET. (Hémianopsie hysté- 
rique), 204. 

— (Tics du pied), 243. 

J ANNOT (Syndrome de Weill), 

1. 
JarHA{Syphilis médullaire), 


(Psychiatrie 


JATROPOU LOS. (Glaucome), 


JENDRASSIK. (Nature des ré- 
Jleæes), 689. 
_ (Réfleces tendineug), 786. 
38 


JENKS THOMAS. (Syringo- 
myélie), 417. 

— (Paralysie de Landry), 
1096 


J OACHIMSTHAL. (Nanisme), 
199 


Joogs. (Rétinite albuminu- 
rique), 564. 

— (Rétinite brightique, pro- 
nostic), 564. 

— (Rétine), 868. 

Jorrnory. (Tic d'élévation des 
dom yél ), 62 

— (Syringomyélie), 62. 

— (Paral, sie générale), 90. 

— (Troubles mentaux de l'en- 


fance), 93. | 
— (Épilepsie dans l’expéri- 
mentation), 163. 


JOFFRUY. (Morphinomanie), 
138, 134. 

— ( surdité et cécité verbales), 
15 


— (Amnésie hystérique), 202. 

— (Surdité verbale), 260. 

- (Amnésie rétro-antérogra- 
de consécutive à la pen- 
daison), 852. 

— (Syndrome de Weber), 430. 

— (Aptitude convulsive), 511. 

— (Co rée et rhumatisme), 
5 e 


— Tumeur du corps pitui- 
taire), 533. 

— (Méningite), 772. 

— (Paralysie alterne motrice), 


636. 

— (Maladie de Basedow et 
sclérodermie), 922. 

— (Allocution), 997. 

— (Compression médullaire), 
(Gangl d 
— (Ganglions spinaux dans 

le tabes), 11%. 
J OHAN NESSEN. (Rhumatisme), 
9 


JONNESCO. (Résection du 
sympathique), 250. 

— (Bégaiement, cräniecto- 
mic), 298. 

— (Physiologie du sympathi- 
que), 1142. 

JORDELL. (Répertoire biblio- 
graphique), 391. 

JOUKOWSKY. (Unfluence de 
l'écorce sur respira- 
tion), 967. 

JOURDANET. (Dermatuses), 

Joux: Épil 134 

OURMON. (Hpi €), . 

JOTEYKO (Mle). (Travail des 
centres), 598. 

JULIUSBURGER. (Cellule gan- 
glionnaire), 865. 

JULLIAN. (Troubles du goût 
dans le tabes), 1096. 


KALISOHER. (Télangiectasies), 

1154. 

KALMUS (Bégaiement), 1167. 

KAPLAN. (Tumeur cérébrale), 
412. 

— (Psychose organique juvé- 
nile), 424. 

KAPPER. (Paralysie de Lan- 
dry), 603. 

KATTWINKEL. (Chorée chro- 
nique progressive), 423. 

— (Corps calleux), 757. 

Katz. (Thymus), 955. 

KATZENSTEIN. (Corps thy- 
rotde), 872. 

KAZoskKY. (Nécroses du cer- 
veau), 183 

— (Commotions), 187. 

KELCHNER. (Sens de la 
température), 275. 

KELLE. (Sommeil), 815. 

KÉRAVAL. (Mélancolie), 990. 


KERAVAL. (Chorée chroni- 
que), 1150. 

KESTER. (Acromégalie), 571. 

KHINELEWSKY. (Angioné- 
trose), 610. 

— (Spondylitis déformant), 


KHOVRINE. (M. de Thomsen), 
3 


KTRMIBSON .(Abcés cérébral), 
48. 
— (Amyotrophies réflexes),572 
Kissing. -Hémi égie céré- 
brale infantile), 872. 
KLEIN. (Paralysie générale), 
KLINK. (Znconscience atec 
amnésie),1150. 

KLIPPEL. (Dégénérescences 
descendantes), 24. 

— (Tabes), 57. 

— (Diabéte hydrurique), 147, 
148, 253 


» 253. 

— (Pseudo-myômes), 341. 

— (Délire dans les infections 
aiguës), 673. 

— (Para lysie générale juvé- 
nile), 926 

— (Anvmalie symétrique des 
mains), 840. 

— (Soif pathologique), 871. 

— Neuro-rétinite), 1003. 

— (Rêve d’origine toæi-infec- 
tieuse), 1060. 

KNOWSLEY SIBELY. (Ulcère 
neurotique), 84. 

KOENIG. (Achromatopste 
totale de naissance), 182. 

— (Convulsions), 816. 

— (Réflewe des orteils), 873. 

— (Paralysie cérébrale infan- 
tile), 1058. 

KŒNIGSHOEFFER. (Æmbolie 
ae l'artère centrale de la 
rétine), 564. 

— (Xanthopic), 565. 

— (Copiopie hystérique), 959. 

KŒPPEN. (Paranoïa aiguë), 


483. 

KOHNSTAUM. (Voie spinale 
ascendante), 1025. 

KORNILOFF. (Poliencépha- 
Lite), 503. 

Korsakow. ( Alizement), 1161 

KosTER. (Aphasie chez un 
gaucher), 121, 

— (Hémianopsie horizontale), 


191. 
— (Ophtalmoplégie), 191. 
— (Sal ure 2 carbone), 606. 
sO nilen (Traitement de l'é- 
ilepsie), 1162. 
KOPIN DIX: (Hémiplégiques), 
KRAEPELIN. (Classification 
des maladies mentales), 
848. 
— (Mélancolie), 4160. 
KRAFFT-EBING. (Méd. lég. 
des aliénés), 966. 
KRAINSEY. (Ensorcellement), 
5. 
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KRAURS. (Zubes avec crises 
hépatiques), 475. 


KRECKE. (Scoliose ischia- 
tique), 568. | 
KRENSER. (Aliéné:, aulo- 


dénonciateurs), 381. 
KREWER. (Paralys.:8 spi- 
nales), 601. 
KRIKORTZ. (Rhu atisme 
musculaire), 878. 
KRITCHEWSKY-GOCHBAUM 
(M™e Marie). Synarthro- 
physe), 671. 
KBIVOCHEINE. (Ælampsie), 
676 


KRONER. (Maladie de Ray- 
naud), 328. 

KRONTHAL. (Méthode de colo- 
ration), 119. 

KUCHARZEWSKI. (Blenner- 
rhagie compliquéc), 420. 


L 


LABBÉ. (Sarcomatose), 608. 

— (Porencéphalie), 1030. 

LABORDE. (Æpilepsie), 136. 

LACAILLE.(Courante de haute 
fréquenre), 994. 

— (Zncontinence 
1110. 

LACAPÈRE. (Méningite thy- 
photdique), 874. 

LADAME. (Syphilis médul- 
laire), 66. 

— (Anérrysme de la verté- 
brale), 560. 

— phasic motrice pure), 680. 

— (Aphasie), 717. 

— (Troubles psychiques de la 
chorée). 922, 928. 

LAEHR (MAX). (Lépre), 50. 

LAFFORGUE. (Surcome névro- 
glique), 1032. 

LAGRANGE. (Spasme du mus- 
cle ciliaire), 180. 

LAIGNEL-LAVASTINE. Spon- 
dylose rhizoméligue), 112, 
141 


d'urine), 


— (Jlématomyélie de l'épi- 
cone), 1117. 
LALANDE. (Délire dans la 
paralysie générale), 674. 
LALANNE. (Aféralgie pares- 
thesique), 838. 

LAMBERT. A bcés du cerveau), 
557. 

LAMBRANZI. (Sang dans les 
maladies mentalea), 77. 

— (Summeil et narcosr), 656. 

—(Anomalie du praucier),607 

— (Hysteric infantile), 956. 

— (Profondeur du sommeil), 
1080, 

— Hemierdnie chez les épi- 
leptiques), V05. 

— (Serethérapie dans la pra- 
tique pxgehiatriques, 1110. 

LAMOULOUX.  (Z’scudrnré- 
phale), 1028, 

LAMPIASI. (Hémicraniecto- 
nt TARN {. 


LANCEREAUX. (Arthropa- 
thies blennorrhagiques),40. 

— (Jlémorrhagies névropa- 
thiques), 1107. 

LANGDON. (Paralysie faciale 
congénitale), 1047. 

LANGE. (Transplantations 
périostées des tendons), 993. 

— (Epilepsie), 878. 

LANGER BROWN. (Paralysie 
du trijumeau), 1049. 

LANGLEY. (Coluration des 
fibres), 275. 

LANNOIS. {Analgésie du cu- 
bital), 86. 

— (Fpilepsie), 130. 

— (Sclérose en plaques), 194. 

— (Trophadéeme), 762. 

— (Albuminurie post-épilep- 
tique), 879. 

LANTZENBERG. (.Vy.xro-sar- 
come du cerveau), 184. 

LAPERSONNE (DE). (Nérrites 
optiques et sinusites), 29. 

LAPEYRE. (Sarcomatose), 608. 

LAPINSKY. Circulation dans 
les nerfs paralysés), 876. 

— (Névrite), 568. 

— (Dégénérescence des vrais- 
seaur), 910. 

LARIONGFF. (Aphasie trans- 
corticale), 415. 

LAUBIE. (Puralysie  pot- 
tique), 506. 

LAUDENBACH. ( Canauz 
demi-circulaires), 74. 

LAUNOIS. (Arthropathies 
d'origine blennerrha- 
gique), 39. 

— (Technique), 833. 

— (dAdéno-lipomatose), 954. 

LAURENT. (Prostitution et 
dégénérescence), 247. 

LAVAL. (-Méningisme typhi- 
que), 913. 

LAVERAN. (Æcriture en mi- 
roir), 416. 

— (Diabète insipide), 670. 
LAWRENCE. (Hypertrophie 
de la pituitaire), 127. 

— (Tétanos), 135. 
LAZARD. (Tumeurs de la 
roûte cranienne), 992. 
LAZOURSKI. (Lecture et asso- 
ciation d'idées), 501. 

— (/mpressions visuelles),907. 

— (Hypnose), 961. 

LEBRETON. {Sclérose en pla- 
ques), 1045. 

LEC(KUR. (Oralurie), 800. 

LE DANTEC. (Caractères 
dans l'hérédité), 598. 

LEDERER. (Paralysie conju- 
guee des deux yeur), 566. 

LE DvIGoU, (Æpilepsie), 130, 

LEFERT. (Aide-mémoire de 
neurologie), 996. 

LE FILLIATRE. (M. de Base- 
don), 1109. 

LE Fur. (Fracture du crane), 
187. 
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LEGRyY (Pitre). (Hystérie ct 
dégénérescence), 331. | 
LxGRo8. (Démence épilepti- 


que), 211. 

LELONG. (Neri danz leurs 
lncalisations), 384. 

LEMAIRE. (Zadrerie cére- 
brale\, 632. 

LEMESLE. (Psychozses pest- 
opératoires), 1061. 

LE MORT. (Tunreur cere- 


braie), 919. 
LEMOS. (dphasiei. 744 
LENOBLE. (Sléredermi) 
201. | 
Lenzi. (Paralysie générale: 
482. 
LEO. (Fracture du crane}. 


084. 
LEon (Jacinto de). (Baz-dur), 
765 


499. 
LÉPINE (Jean). 
myélies), 871. 
LEPRINCE. (Paralysies des 
muscles de l'œil), 870. 
LEREBOULLET. {( Métaméric 
spirale), 664. 
— (Malformation digitale), 
878 


(1Jémats 


LÉRI. (Spondylose rhi-omé- 
lique), 198. 
LEROY. (Dipsomanie morpli- 
nique), S17. 
LESAGE.{Lèpreanesthésique!, 
443, 650. 
LESZYNSKY. ( Hemorrhagic 
fraumatique de la macile), 
74. 
— (Chiasma optique), 1085. 
LETOUX. (7étanes), 134. 
LEUBUSCHER . ( Bpilepsie', 
77. 
LEURIDAN. (Epilepsie), 879. 
LEVADITI. (Aérophies mus- 
culaires expérimentales), 


282. 
LEVENNE. (Vucléo-proftéide. 
5 


555. 

Lkv1 (Léopold). (7répida- 
tion épileptoide), 62h 

— (Ladrerie cérébrale), 632. 

— (Signe de Babinski), 1095, 

— (Spoudylose), 1111. 

— ( Baramyocienus), 1116. 

Levy. (Traitement des enfants 
édiots), 995. 

Lévy (de Lyon). (Nesrofibre- 
matose), 202. 

LEWIS ABLEK. (Œdèmre dans 

Phémiplég ie); 988. 

LEWIs JONES. ( Paralysie 
infantile), 249. 

— (Incontinence d urine), 249. 

LEWTCHENKO. (Circulatwas 
cérébrale), 965. 

LIBERTINI. (Tumeur du cer- 
celet), 231. 

LIBOTTE. ( 7raitemcnit dx 
goitre erophta: migque), 485. 

LICHTEIM. (Spondylese rhs- 
zoméligue), 199. 


TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


DLICHTEIM (Méningo-encépha- 

° lite gommeuse), 319. 

LIEPMANN. (Echolalie), 1150. 

LIMASSET . ( Blennorhuma- 
tisme), 809. | 

LINDEORD.(J/apnotisme), 136. 

LINDHROT. (Etude psyehia- 
trique), 96. 

LINDON MELLUS. (Voies mo- 
trices), 408. 

LINGET. (Tubercules de la 
couche optique), 471. 

LISTCHINE (Me). (Atrophie 
musculaire), 383. 

LITTMANN. (Maladie de Ba- 
sedors), 330. 

LIWINI. (Nerfe de la thy- 
ride), 228. 

L@PER, (Gigantisme et dia- 
bète), 438. 

— (Tumeur cérébrale), 471, 

— (Sérothérapie du tétanos), 
884 


— (Gigantisme), 1052. 

LOISEAU. ( Alcoulisme), 612. 

LOMBARDI. (Hétérotvpies de 

la moelle), 76. | 

LONDE (P.). (Parésies de la 
chorée), 41. 

LONG. (Seléroses de la moclle), 
38 


’ LONGARINI. (Wéologismes des 
neurasthéniques), 922. 

LOPEZ. (Epilepsie), 881. 

LOPEZ Y Ruiz. (Réve et 
délire), 673, 1060. 

LORENTZ. (Epilepsie corti- 
cale), 927. 

LORTAT-JACOB. ( Hémiplégie 
apinale), 762. 

LOTINE. (Rachitisme), 26. 
LOURDIN. (Délire dans la 
fiecre typhoïde), 290. 
LUBETZKI. (Céphalée neuras- 

thénique), 213. 
— (Nostalgic), 922. 
LUBOUCHINE. ( Démence chez 
une hystérique), 479. 
Lucas (André). (Electricité 
médicale), 251. 
Lucas (Félix). (Ælectricité 
médicale), 251. 
LUccHES!., (Epilepsie psy- 
chique), 87. 

LUCKERATH. (Psychose de 
Korsakonw), 1059. 
LuGARO. (Syndrome 

mique), 669, 

LUI. (Aicoolisme). 613. 
LUNDBORG. (Maladie 
Parkinson), 673. 

Lupr. (Polynévrite), 124. 

LUQUEL. (Lésions des coro- 
naires), 1058. 

LUSENA. ( Thyrvide ct para- 
thyrotdes), 556. 

LüTH. (£pilepsie tardire), 
386 


de 


6. 
LUTIER. (Nerfs des aliénés), 


Luys. (Fracture du rocher), 
187. 
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Los. Fracture du crâne),| MARIE (P.). (Troubles trophi- 
108 | 


LUZZAYTI, (Pouls lent), 609. 


Mac CARTHY. Pachyménin- 
ite), 1041, 1088. 

— (Automatisme ambula- 
toire), 1105. 

Mac CONNELL. (Equivalent 
épileptique), 879. 

MACDONALD. (Paralysie gé- 
nérale congénitale), 91. 

MAESTRO. (Tubercule céré- 
bral), 869. 

MAGNAN. (Erhibitionnisme), 
95. | 

MAGNIER. (Psychoses chez 
la femme), 209, 335. 

MAGNUS. (Sensibilité muscu- 
laire), 366. 

MAKLAKOW. (ÆEnophtalmie 
traumatique), 29, 566. 

MAJEWICZ. (Sclérose latérale 
amyotrophique), 776. 

MALARTIC. (Anesthésie par 
121 cocaïne), 1028, 

MALLY. (Compression du cu- 
bital), 248. 

— (Hétatarsalgie), 839, 1064. 

MANN. (Chirurgie du cer- 
veau), 800. 

— (Manie délirante aiguë;, 
1059. 

MANNHEIMER. (Troubles men- 
taux de l'enfance), 93. 

MANOUÉLIAN. (Recherches 
sur le lobe optique), 314. 

— (Bulbe olfactif),314. 

MANTO. (Zsolement), 613. 

MARAGLIANO. (Maladie de 
Basedom), 608. 

— (Convulsions consécutives 
au traumatisme), 962. 

MARAIS. (Délire salicylique), 
612. 

MARANDON DE MONTYEL. 
(Ffallucinations  psychi- 
ques), 577. 

MARCHAND. (Paralysic géné- 
rale), 92. 

— (Paralysie générale infan- 
tile), 92. 

— {Vertiges épileptiques), 819. 

(Paralysie générale juvé- 

nile), 819, 926. 

MARCHESE (Paralysie géné- 
rale), 245. 

MARCHETTI. (Sensibilité de 
la peau), 1028. 

MARCHOUX. (7étanos), 1155. 

MARIANI (A.). (Chorée et pel- 
lagre), 422. 

MARIANI (J.). (7lérédité chez 
les paralytiques géné- 
vaux), 91. 

MARIAU (A.). (Voile du pa- 
lais), 1026. 

MARIE (P.). (Réflexe na- 
tagoniste de  Schefer), 
52. 


ques du nezet du menton) a3 

— (Tabes), 59. ° 

— (Ramollissement du 
néus), 63. 

— (Amygdales cérébelleu- 
ses), 262. 

— (Myopathie), 257. 

— (Nevrite cubitale), 258. 

— (Surdité verbale), 259. 

— (Aphasie), 260. 

— (Affection sp smodiqu, 
congénitale et m iliale) 
345. 

— (Cécité corticale), 350. 

— (Déformation dite taille 
de quépe des myopathi- 
ques), 346. 

— (Aphasie chez un paraly- 
lique yénéral), 346. 

— (Tabes conjugal), 341. 

— (Thorax en bateau dans la 
syringomyélie\, 345. 

— (Congestion cérébrale), 413. 

— (Lèpre anesthésique). 444. 

— (Gigantisme et diabète), 
442, 

— (Paralysie infantile), 487. 

— (Tétanvs céphalique), 427, 

— (Neurofibromatose),607,919 

— (Pigmentations bleues),920 

— (Allde tien), 997. 

— (Névr jie du moignon), 
998, 

— (Scoli « tardive), 1002. 

— (Arthropathie tabétique), 
1003 


C= 


— (Cerrelet), 728. 

— (Etats lacunaires du cer- 
veau), 733. 

— (Tubes avec cécité), 745,746. 

— | Achondroplasie) ,768,1100. 

— (Hémiplégie hystérique), 
772. 


— (Nerfs après la mort), 
- 1027. ; 
— (Myoclonie et spondylose), 
1115 


— (Pachyméning ite), 1125. 

— (Ganglions spiarux dans 
le tabes), 1126. 

MARINA. (Nérrite d'un hy- 
poglosse), 321, 1087. 

MARINESCO. | 77émiplég ie hys- 
térique), 202. 

— (Pellagre\, 282. 

— (Troubles de la marche 
dans Vhémiplégic), 378. 

— (Keriture en miroir), 415 

— (Evolution de la vellule) 
597. . 

— (Diabète insipidr), 670. 

— (Myélite aiguë), 697. 

— (Névroglie), 886. 

— (Marche), 733. 

— (Myéliteaigué), 760. 

— (Diabete insipide), 768. 

- (Sénilité des cellules ner- 
reuses), 798. 

— (tage), 805. 

— (Hémiplégie hystérique), 
816. 
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MARINESCO. (CeUules ner- 
veuses corticales), 833. 

— (.Vévroglie), 1146. 

— (Ganglions spinaux dans 
le tabes), 1125. 

MARION (G.). (Adcés cérébel- 
leux), 187. 

— (Absence congénitale de 
l'ocoipital), 1029. 


MARKOVA (Mie Klavdia). 
(Perception  stéréognosti- 
que), 1080 


MARRO. (Récidires de l'alié- 
nation), 209. 

MARTIN (J.). (Epidémie de 
Ste. Gemmes), 291. 

MARTIN (P.-E.). (Zafonage), 
847. 

MARTINOTTI. (Cellule des 
ganglions spinaur), 275. 

— (Cellule nerveuse), 317. 

— (Cysticerques du cerveau), 
411 


MASBRENIER. (Delirium tre- 
mens), 298. 

MASSALONGO. (Hé 
névropathie), 214. 

MASTCHENKO. (Démence se- 
condaire), 76. 

— (Ecorce dans la démence), 
967 


ésme ct 


MATHIEU. (Æpilepsie toxi- 
alimentaire), 841. 
MATTEL. (Myredéme), 299. 
MAUCLAIRE, ( Astragalecto- 
mie), 614. 
MaAYDL.(Æpilepsie causée par 
nn cysticerque), 557. 
MAYGRIER. (Æclamprie), 241. 
MaAYET. (Albuminurie post- 
épileptique), 879. 
MEIGE. (Ankylose spordylo- 
rhizomélique), 141. 
— (Spondylose rhizomélique), 
142. 


— (Myopathie), 257. 

— (M. de Basedon hérédi- 
taire), 255. 

— (7rophædème), 200. 

— (Tic dela mendiante), 445, 
446. 

— (Ayste hydatique de la 
moelle), 447, 

— (Parapleéqgie sensitiro-mo- 
trice), 536. 

— (Tortivolis mental), 778. 

— (£rythémecen bande), 1129, 

—(Znrersion des phosphates), 
1130. 

MEKHDJIAN. (Maladie de 
Ménière), 379. 

MENDEL. ( Vévrite aptique), 
324. 

— (Jahresbericht), 486. 

MENDELSSOHN, (//émiplégie 
hysterique), 769, TTL. 

MENETRIER. (Zétanox), 928, 

MERCIER.(Nerfs moteurs),i68 

MERKENS, ( Abrès du cer- 
veau), 185. 


MERKLEN. (/Zemorrhagie mi- | — (Centres 


ningéc), 914, 


MESLAY. ( Lipome du nerf 
médian), 231. 

MESLEY. (Etude graphologi- 
que de l'écriture alié- 
nés), 247. 

MEUNIER. (Paraplégie sensi- 
tiro-motrire), 536. 

MEUSKENS. (Tonus muscu- 
laire), 276. 

MEVEL. (Alcaolisme), 297. 

Meyer. (7Zremblement du 
vieillard), 87. 

— (Sarcome du 3° ventricule), 
184, 

— (Psychoses à début aigu), 
295 


_ (Ank lose de la colonne 
certébrale), 382. 

— (Cellule ganglionnaire), 
865. - 


— (Lésions unilatérales de la 
moelle), 873. 

— (Psychose organique juré- 
nile), 424. 

MICHAELIS. (Microcéphalie), 
944 


MICHAUX.(Arthropathie sca- 
pulo-humérale), 38. 

MICHELAZZI. (Tumeurs du 
système nerveux), 805. 

MIGNON. (Rhinorrhée), 838. 

MIGNOT. (Lipome 
médian), 231. 

— (Troubles  pupillaires), 
1107 


MILLINGUEN (VAN). (Para- 
lysie des moteurs oculai- 
res), 30. 

— (Absence des trijumeaux), 


MILLS.( Anomie ef paranomie), 


— (Réfleres), 467. 

MINGAZZINI. (Phénomène des 
orteils), 228. 

— (Psychoses névralgiques), 
424, 

— (Syphilis précoce du cer- 
rear), 808. 

MINOR. ( Lésions médullaires), 
476. 

— (ÆEpicône), 759. 

MIRALLIE. (Tabes amyotro- 
phique), 777. 

— (Paralysie alterne), 778. 

— (Conrulsions post-trauma- 
tiques), 939. 

MIRCOLI. (Chorée rhumatis- 
male), 292. : 

MIRTO. (Pouroir térategène 
de la neurine), 196. 

— (Cerreau d'un épileptique), 
512 


MODENA. (Cellule nerveuse), 
860. 

MODICA. (Action des bromures 
sur des éléments nerreuz), 
466. 

MONAKOW. (Anérrysme de la 
rertébrule), 560. 

de projection), 

658, 721. 


du nerf 
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MONAEOW. (Certelet), 529. 

— (Ætat lacunaire du cer- 
veau), 734. 

— (Corps calleur), 758. 

MONDIO. (Névrites cæpéri- 
mentales), 124. 

MONESTIER. (Suicide dans la 
paralysie générale), 675. 

MONGERI. {folie puerpérale), 
425. 

— (Etiologie de la paralyze 
générale), 925. 

MonGouR. (flémipleqie atre 
hémianesthésie), 23. 

MONKEMOELLER. (7umerr 
cérébrale), 412. 

MONNIER. (Méningites tnber- 
culeuses), 227. 

MONTINI. (/7ydroréplali), 
1062 


MoREAU. (Oputhérapie ora- 
rienne), 383. 

MORESTIN. (7umeur du crä- 
ne), 189. 

— (Traumatisme du rack), 


2 

— (Goitre basedowife), 33L 

— (Hypertrophie  congeni- 
tale), 1108. 

Moris (J.). LEWIS. (Sarcome), 
1031. 

MonREY. (Mvurem-nts des. 
yeux), 181. 

MOTCHANE Melle CÉCILE). 
(Athétoæ), 508. 


MOTCHOTKOVSKI. (7rrite= 
ment de la maladie de 
Grares), 49. 


— (Tabes), 82. 

Mort. Choline et newrire' 21. 

— (Paralysie générale juré- 
nile), 245. 

MoYER. (Traitement par l'air 
chaud), 1142. 

MoucuetT. (Section du nerf 
médian), 293. 

— (Hémimélie), 1044. 

— (Scoliose congénitale), 1052. 

— (Mal de Pott), 1062. 

MOURATOFF. (Excéphalite), 


27. 

— (Epilepsie), 511. 

— (Hémichorée), 837. | 

MOURAVIEFF.({Apaplerie me- 
dullaire), 476. 

— (Hématumyélie), 1045. 

MonTIER.(Neurast hénie;.116. 

MOXTER. (Axémics perat- 
cieuses), 236. 

MuGata. (te flere des ortettsi, 
1097. 

Mier. (Transplantation des 
tenduns), 614. 

MULLER. (Méningites ccré- 
brates otitiques), 38%. 

— (Epilepsie), 880. 

MüNZER. (Méningite), 287. 

— (Cordons postérieurs), 315. 

MuBRI. (Polyelonies), 242. 

MUSKENS. (Retard de la pr 
ception de la doxleur dau 
le tabes), 952. 
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MUSSER. (JMJéralgie), 1098. 
Mya. (WMyxædème), 955. 


N 


NAECKE. (Folie morale), 47. 
— (Psychoses d’épuisement), 
423 


NAGEOTTE. (Cordons posté- 
rieurs), 371. 

— (Fibres dans la pie-mère 
spinale des tabetiques), 
376. 


— (Misrotome), 734. 

— (Tabes), 751. 

— (Lésion primitive du tabes), 
1095. 

— (Théorie du tabes), 1096. 

NALBANDOFF. (Syringomyé- 
lie héréditaire), 417. 

— (Os dans la syringomyé- 
lie), 985. 

NARBOUTE. (Zhévrie histolo- 
gie du sommeil), 501. 

NATHANSON. (Léthargie ca- 
taleptiforme), 333. 

NAWRATZKI. (Attaques con- 
tulsives), 503. 

NEBELTHAN. (Syphilis avec 
gliose), 912. 

NÉLIS. (Protoplasme des cel- 
lules nerveuses), 407. 

— (Rage), 569, 979. 

— (Lésions rabiques),874,876. 

NETTER. (Méningite céréhro- 

spinale), 34. 

— (Pneumonie suivie de mé- 
ningite cérébro-spinale),35. 

— (Méningite cérébro-spi- 
nale), 914, 915. 

NEUMANN. (Epidémie hys- 
térigue), 817. 

NEURATH, (Zémiplégie post- 
infectieuse), 808. 

NEUSCHULER. (Fibres du 
nerf optique), 862. 

NEWMARK. (Absence du tra- 
pèze), 372. 

NICLOUX. (Acoolisme congé- 
nital), 1082. 

N1ICOLAIDI. (Technique), 833. 

NILSEN. (Seneibilite chez les 
névropathes), 981. 

Nissz. (Affections mentales), 
133 


— (Cellules nerveuses), 908. 

NocARD. (age), 569. 

NODET. (-lgnoscies), 233. 

NOGUËS. (Zorticelis mental), 
241 


NoOICREWSKI. (Ataxie opti- 


que), 30. 
Nor. (7/ydroréphalie), 1029. 
NORDERA. (Æéflere  oculo- 


pupillaire), 410. 
NOREN. (Hypermnésie), 47. 
NORMAN (Henry). (Zpilepsie 
psychique), 878. 
NORTON BULLARD. (Syrin- 
gomyélie), 417. 
NOUAILLE. (Hystérie sénile), 


Oo 


OBARRIO (P. DE). (Achroma- 
topsie hystérique), 203. 
OBEUSTEINER. (Etat lacu- 
naire du cerveau), 734. 

— (Conférence), 780. 

— (Maladies nerveuses fone- 
tionnelles), 854. 

— (Transmission héréditaire), 
1149. 

OBERTHOR. (Syringomyélie), 
62, 171. 

— (Ldiotie), 766. 

OBICI. (Globules rouges chez 
les aliénés), 578. 

Oppo. (Chorée), 739. 

ŒHRVALL. (Exercice et fati- 
que), 278. 

OHLMACHER, (Epilepsie se- 
condaire), 881. 

OLDEROGGE. (Evilepsie), 134. 

OLMER.( Cellule nerveuse),274. 

ONUF. (Région sacrée), 862. 

— (Aphasie motrice), 1037. 

— (Paralysiesaturnine),1088. 

Opp (Max). (Aphonie hysté- 
rique), 959. 

OPPENHEIM (R.). Sérothé- 
rapie du tétanos), 884,928. 

ORCHANSKY. (Physionomie 
des aliénés), 95. 

ORIOT. (Syndactylie), 200. 

ORLEANSKY. (Paralysie fonc- 
tionnelle), 286. 

OROUSSLOFF. (Traitement de 
la M. de Graves), 49. 

OSIPOFF. (Séjour au lit des 
aliénés), 297. 

OSLER. (Fievre cérébro-spi- 
nate), 33. 

— Mucaedéme aigu avec ta- 
chycardie), 510. 

OSTANNOFF. (7raîitement de 
la M. de Graves), 49. 


— (Hémichorée), 230. 
OVIZE. (Neurofibromatose), 
202. 
Pp 


PACETTI. (Psychoses névral- 
giques), 424. 
PACCIOTTI. (M. de Raynaud), 


PACKARD. ( Puliomyélite),507. 

PADER. (Goître crophtalmi- 
que et hystérie), 331. 

PAGNIEZ. (Acromégalice),1052. 

PANAS. (Gliome de la rétine), 
30, 579. 

— (Paralysies oculaires) 567. 

PAOLI (16. DE). (Scoliose hys- 
térique), 574. 

PAOLI (Giuseppe). (Bleu de 
methylene), 388. 

— (Folie toxique), 515. 

— (Cellules nerveuses), 600. 

— (Trinitrine dans la mélan- 
colie), 1110. 

PAON. (Zrépanation dans l'é- 
pilepsie), 927. 
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PAPILLON. ( Neurasthénie 
prétuberouleuse), 1107. 
PARINAUD. (Paralysie de 


l'abaissement des yeux), 


PARISOT, (Tremblement du 
vieillard), 87. 

— (Neurasthénie), 774. 

PARKES WEBER. (Dysar- 
thrie), 79. 

Pagsow. (Fibres de l'écorce) 


PAUL. (Amnésis rétrograde), 
233. 


PAUTET. (Hémi-mimie).406. 
Pavior. (Scléroseen plasque, 


PAYLOW. (Tuberoules qua- 
drijumeauæ), 463. 

— Hatsceaw rubro - spinal), 
941. 

— Faisceau tecto-bulbaire), 


PÉCHABMANT. (Arthropa- 
thies), 747, 1003. 
PROHIN. (Atrophie optique), 


PELAS. (Repos au lit), 995. 
PELI. (Sensibilité hydrique), 
65 


PELLIZZI. (Éléments nerveux 
après le jeûne), 465. 

— (diotie), 516. 

— (Sclérose tubéreuse), 1059. 

PÉRAIRE. (Lipome du nerf 
médian), 251. 

— (Métatarsalgie), 839,1064. 

PERCIVAL WALTER DARBAK. 
(Animaux  empoisonnés 
avec legazd'éclairage), 800. 

PERGENS. ( Cyanopsie), 82. 

PERLIS (Mme). (Incontinence 
d'urine), 1110. 

PERSONALI. (Erythromélal- 


2€), A 
PeXVOUCHINE. ( Névrose 
traumatique), 422. 
PESKER (Mlle), (Affection 
asmodique congénitale 


et familiale), 343, 913. 
PESTMAZOGLU. (Lipomatose), 
1103. 
PETERS, (Myopic par auto- 
suggestion), 332. 
Perit (Albert). (Delinquants 
irresponsables), 815. 
PETIT (André). (Zétanos), 
928. 

PETREN. (Ataxie dans le 

tabea), 248. 

PETROFF.(Neurasthénie émo- 
tionnelle), 672. 

PHILIPPE, (Syringomyélie), 
62, 171. 

— (Sclérose tubéreuse hyper- 
trophique), 356. 

— (Paralysie  obstétricale), 
631, 782. 

— (Paralysie. spinale anté- 
rieure), 752. 

— (Sclérose latérale-amyotro- 
phigue), 751, 776, 


otra oe ar 
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PICAUD. (Lumbago), 810. 
PIOOININO. (Délire aigu), 76, 
— (Cellule nerveuse), 1024, 
Prox (A.). (Aphasie motrice 

transcorticale), 323. 
— (Bésaiement ‘aphasique), 


— (Centre auditif, 688, 717. 
= minier 730, 


Lies ae ), 822. 
- raphie) 

— (Fibres eel 1089, 
Prox ( {fred (Hémipligies), 


PIDANCET. (Travail intelleo- 
tuel et thermogenèse), 410. 
Pré. (Rhumatume cérébral}, 


78. 

PIEBRACCINI. (Accessoire de 
Willis), 464 

PiLcz. (Pression sanguine 
chez les aliénés), 578. 

— (Dégénérescence}, 806. 

— (Microcéphalie), 806. 
— (Paralysie générale et dé- 
générescence), 1158. 

PILTZ.( (Réflexe pupillaire; 21. 

— (Centre cortical de la 
pupille 179. 

— = (Si pupiltaires), 593. 

Sim mes gupilaires 
le tabes), 6: 

- (ere moteurs de l'œil), 

634. 


— (Sens musculaire), 728. 
— (Réflexe idéo-moteur), T41. 

~ (Voies centrales des nerfs 
moteurs de l'œil, 741. 

— (Corps calleuz), 758. 

peblargatite pupitlaire) 1101. 

PINELES, (Cererlet), 831. 

PINOCHE, (Prurigo ancathé- 
sigue), 606. 

Pro DAL BoRGo. (Sensibi- 
lité de la peau), 1028 

PIOLLET. (Tumeur congéni 
tale), 814. 

PISENTI, (Cataracte fami- 
liale), 916. 

PITRES. (Paraphasirs), 121. 

— {Geitee exophtatmique) , 


= (Conférence, 780. 

PLAUT. (Amaurose hystéri- 
que), 572, 

POLLACK. (Zeohnique), 833. 

POMPILIAN . ( Automatiome 








des cellules nerveuses) 499. 

PONFICK. (Wyrædème et| 
cromégulie, 383. 

— (Myrirdeme), 671. 

l'oporr. (Traitement de ta 





= (Hémorrhagiesdans la ma- 
ladie de Graves), AS 
— (Leçons cliniques), 5 
lie de Bas Wow), 

















Poporr.(Polynévrites), 1152. 
PORNAIN. ( Assistance ot trai- 
tement des idiots), 584. 
PORTIOLI. (Lmpoisonnements 

P par le Bromure), 120. 
‘OTAIN. (Bibliographia me- 
dia), SL, Phi 
POTEL. iarthrepathie symé- 
trique), 3 
(tieoitabitité des 


Pousser, 
sentres psycho-moteurs), 


PRENANT. (Théories du ays- 
tème nerreux), 661. 

PREOBAJENSKI. (Paralysies 
atypiques), 83. 

_ Syringonydlic héréditai- 
re 

— (Syringomyélie), 160. 

PRIESLEY, (Hémiplégie in- 
Santile), 79. 

Proust, (Amusies), 822. 

— (Paisecau pyramidal), 141 

PROCHAZKA. (Syringomyélie 
et traumatisme), 

PROVINS, (Zona chez Uen- 
fant), 987. 

PUNTO. (Paralysie bulbaire 

pots Mniguel, 1041, 5 
URVES STEWART. (Epi 
fie aves Lai US the 
tempore. sphénoïdal droit), 








Pornay. (Aévralgies du tri- 
jumeau), 1049. 


a 


QUEIROLO. (Hémorrhagie de 
La protubérance), 470. 
QUÉNOT, (Lépre), 478. 


R 


RABAUD. (Tuberculose et 
mélancolie}, 208. 

RABAUT. (Anomalie symé- 
trique des mains), 840. 

Rawor. (Myoclonie ' épilep- 
tique), 385. 

RÆCKE, (Paralysie générale 
et tubes), M51. 

RANFALDI, (Jyatéric), 202 

Raovr, (Francis). (Pronos 
tic en uliénation mentale), 
335. 

Raysouore, (Voie pyrami- 
dale), 372, 

RATHERY. (Nanisme mitral), 
812, 813 

RAULIN, (Le rire), 390, 871. 

RAVAUT, (Porenréphalier, 
1030. 

RAVIART. (Fracture sponta- 
née dans le tubes), 327, 








1. 

= (Ophtulmpléqie), 601, 

— (Epilepsie, 819. 

— (Luberoules des pédon- 
cules), 1092, 

— (Chorée chronique), 1160. | 
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RIcHE. (Troubles de la sensi- 
bilité dans le tabes), 128. 

— (Kyste parasitaire), 1031. 

RICHET. (Epilepsio), 134. 

— (Le vibration nerveuse), 
316. 

— (Bibliographia medica), 
391 


RICHER. (Démarche patholo- 
signe) 722. 
— Agence et statuettes), 


RICHON. (Paralysie diphté- 
rique), 419. 

RICHTER. (Porencéphatie), 

188 


RICKLIN. (Sclérose latérale 
amyotrophique), 753. 
Ricoux. (Malformation rare 
de la main), 616. 
RIESMAN. (Tumour du corps 
pituitaire), 469. 
RIEU. (Hallucinations psy- 
cho-motrices), 926. 
RIGHBTTI. (Pellagre), 197. 
RIGNIER. (Ulcères), 1064. 
Rus. (Myxædème infantile), 
67 


ROBINSON (Léonard N.). 
(Syndrome de Grares- 
Basedonw, manifestation de 
l'hystérie), 331. 

RocHON-DUVIGNEAUD.(Glio- 
me de la rétine), 80, 579. 

ROGER. (Chloral et animaua 
tétaniques), 276 

_ (1nfeotions thyrotdiennes), 
1081 


ROGLET. (Signe de Kernig), 
915 


RoGMAN. (Glaucome), 97. 

RoHMER. (Méningite), 288. 

ROHRMANN. (Epilep sie), 676. 

ROLLET. (Macula), 74. 

RoNOALI. ( Abcès du lube tem- 

ral), 185. 

— (Marche et cervelet), 180. 

— (Compressibilité de l'encé- 
phale), 274. 

— (Commotion cérébrale), 
1037. 

— (Lamnectomie), 1063. 

ROPITEAU. (Zrional), 861. 

ROQUES DE FURSAC. ( Dégé- 
nérescence chez les paraly- 
tiques généraux), 88. 

Rosa. ( Cummotion cérébrale), 
822 | 


ROSENBACH. (Znsuffisanre 
musculo-tonique dans le 
tabes), 235. 

ROSENBLUM. (Sens de la tem- 
pérature), 275, 

ROSENTHAL. (Méningite cé- 
rébro spinale), 34. 

Rossi. (Tuberculose et né- 
vropathies), 291. 

— (Maladie de Busedow), 
678. 

— (Indicanurie), 844. 

ROTH. (Cysticerques du cer- 
veau), 411. 


RoTH. (Hémiplégie), 700, 769. 
ROTHMANN. (Paralysie du 
deltoïde), 196. 
— (Péthargie oataleptiforme), 
3 


— (Entrecroisement des py- 
ramides), 554. 

— (Faisceau cérébelleux), 
910 


ROUBINOVITCH. (Réflere 
idéo-moteur), 740, 741. 
RouDNEFF. (Aphasie), 601. 
ROUMENTEAU. (Evchymoses 
spontanées), 877. 
ROUSSEAU. (Pouls lent per- 


manent), 609. 

ROUVIERK. (Réflere plan- 
taire), 976, 1007. 

Roux (Johanny). (Centre 


d'innervation oculomotri- 


ce), 73. 

Roux (J.-Ch.). (Lésions du 
sympathique dansle tabes), 
325, 754, 950. 

ROVERE (Domenico della). 
(Mort par le prota), 1083. 

RuFFINI. (Chorée), 835: 

RUGGIERO. (Hyperhydrose), 
604 


Rumer. (Béribéri), 330. 

RUTISHAUBER. (Couronne 
rayonnante), 796. 

RYBATKOFF. (Paralysies sa- 
turnines), 25, 604. | 


SABRAZES. (Méralgie pares- 
thésique), 63. 

— (Syringomyelie), 286. 

— (Complication de tabes), 
932. 


— (Lépre), 1156. 

SACHS. (Influence de la lu- 
miére colorée sur la pupil- 
le), 864. 

— (Troubles oculaires fonc- 
tionnels), 958. 

— (Rigidité ankylosante), 
1051. 

SAOQUÉPÉE. (Abcès gazeux 
du cerveau), 186. 

SAILER. (Sens stéréognosti- 
que). 500. 

— (Méralgix), 1098. 

SAINTON. (Amyotrophie 
Charcot- Marie), 127. 

— (Acromégalie, forme dou- 
loureuse), 302. 

— (Méthode vsmiv-chomique), 
725. 

SAINT-PAUL. (Etude des lan- 
gues), 373. 

SALAGER. (Aphasie amnési- 
que), 533. 

SALVA. (Hémorrhagies ocu- 
laires), 565. 

SANDER. (Jnterventions dans 
Uhystérie), 99. 

— (Sclérose en plaques), 805. 

SANDFORD. (Psychologie ex- 
périmentale), 996. 
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SANNA SALARIS. (Paralysie 
générale en Sardaigne), 
105 


SANO. (Spina bifida), 874. 
— (Rage), 876. 
— ( Paralysie labio-glosso- 
laryng 8), 950. 
— (Cellule nerveuse), 1083. 
SANTE DE SANCTIS. (Marche 
des psychoses), 132. 
(Enfants phrénasthéni- 
ues), 250. 
— Structure du cervelet), 660. 
— (Néologismes des neuras- 
théniques), 922. 
— (Myopathie progressive) , 
1055. 
SANTOS FERNANDEZ. (Hémé- 
ralopie), 665. 
Saqut . (Tumeurs cérébrales), 
81 


SARBO (A. V.).( Traitement du 
tabes), 1162. 

SARDET. (Appendicite hysté- 
rique), 205. 

SATULLO. (Hystérie avec lé- 
sions oculaires transitoi- 
res), 572. 

SAUBIN-MERESSE.( Zona dans 
Puré mie), 568. 

SAT NI, (Ethers sulfuriques), 


SCABIA. (Zripromure de salol 
dans l'épilepsie), 49. 

— (Sang des 
généraux), 283. 

SCAPATETTI. (folie pella- 
grouse), 1108. 

SCHÆFER. (Réflexe antayo- 
niste), 277. 

SCHAFFER, (Lésion hydru- 
pique des fibres de la 
moelle), 26. 

— (Fibres des racines lon- 
baires), 797. 

SCHERB. ( Myopathie), 218, 
5 


ralytiques 


— (Kystes hydatigues), 1044. 
— (Tic de la mendiante), 445. 
— (Kyste hydatique de la 
moelle), 447. 
— (Jnversion des phosphates), 
30 


SCHERRINGTON, (Nature des 
réflexes), 690. 

— (Nature des réflexes tendi- 
neur), 736, 731. 

SCHINZ. (Psychologie expé- 
rimentale), 996. 

SCHIODTE. (1. de Basedor), 
609. 


SCHLESINGER, ( ÆZydropisie 
My postrophique), 201. 

— ( yringomyélie), 561. 

SCHMIDT, (Traitement des 
alcooliques), 615. 

SCHMITT, (Lelampsie puer- 
pérale), 927. 

SCHNIZER. (Acronchement 
dans la myélite), 670. 

SCHOENBORN. (Combinaisons 
des maladies nerveuse» or- 
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ganigues et fonctionnelles), 
ScHOL. (Aliénée criminelle). 
387 


SCHRENCK-NOTZING. (Ann- 
malies psycho-sexuelles),95. 

SCHRŒDER. (Coupes du cer- 
veau), 731. 
— (Sarcomatose diffuse),1148. 
SCHULTZE. (Tumeur de la 
durc-mère spinale) ,194. 
— (Thalamus dans la para- 
lysie générale), 667. 

— (Tumeurs des méninges 
rachidiennes), 676. 

— (Equivalents épileptiques), 
841 


— (Ze dormiol) 1163. 

SCHUSTER. (Vévrite optique), 
324. 

ScHUZO-KURE. (Cellules de 
la racine du trijumeau), 
797. 

— (Suicide), 94. 

SCHWARTZ. (Abcès cérébel- 
leux), 187. 

SCHWEINITZ. (G.-E. DE). 
(Névrite rétro-bulbaire), 
508 


— (Paralysie de l'oculo-mo- 
teur), 917. 

SEAUX. (TJabes ct trauma- 
tisme), 951. 

SELETZXY. (Zroubles de la 
parole dans la paralysie 
générale), 675. 

SELLIER. (Anesthésies cap- 
sulaires), 27. 

SEMEKA. (dssimilation du 
nitrogéne), 844. 

SENATOR, (Spondylite ankylo- 
sante chronique), 383. 

SENN. (Suture nerveuse), 671. 

SÉRIEUX. (Paralysie yéné- 
rale), 90. 

— (Surdité et cécité verba- 
les), 152. 

—- (Surdité verbale), 258, 270. 

— (Traitement par le repos 
au lit), 389, 675, 927. 

— (Classification des mala- 
dier mentales), 843. 

SEROSIN. (Æncéphalite), 27. 

SEVESTRE.( Pneumonie suivie 
de méningite cerébro-spi- 
nalr), 35. 

SFAMENI. (Empoisonnement 
par le curare), 1035. 

SHAIKEWITSH. (Chorée), 421. 

SIBELIUS. (Tumeurs de la 
morlle), 231. 

SICARD. (Znfertions sous-ara- 
chnoridiernes), 466. 

— (Méningite. tuberculeuse 
erpérimentale), 473, 

— (Vervrone), 661. 

SLEBERT. (Jumeur cérébrale), 
1149. 

SIEMERLING. (Couper 
cerveau), 502, 

SIKORA. (Weningite cérébro- 
spinale), 34. 
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SIMON. (Développement phy-| — (Par alysie obstétrirale, 
632. 


sique), 906. 


SINANI. (Suggestion contre | — (Double syndrome de We. 


l'alcoolisme), 131. 


ber), 668. 


SINIGAR, (Ophtalmoplégie),| — (Paralysie associée di 
81 


SINKLFR.{Paralysie bulbaire 
asthénique), 1040. 

SIOLI. (Zmbécillité), 845. 

SIOT. (Pouls lent permanent), 
1057. 

SIRED EY. (Morphinomanie), 
134. 


SIROL. (Zvrticolis mental), 
241. 

SITTA. (Paralysie infantile), 
760. 


SLAUGHTER. ( Aperception 
dans la folie), 942. 

SMITH ELY JELLIFFE. (Sy- 
ringomyeélie, 418. 

Soca. (Sommeil prolongé), 
668. 

SOKASKY. (/nncrration vas- 
culaire dans les maladies 
mentales), 577. 

— (Appareil vaso-moteur),995 

SOROLOFF. (Syringomyelie), 

1 


SOLDER (F. VON). (Persévé- 
ration), 843 

— (Anesthésie 
663. 

SOLELIS. (Vomissements pé- 
riodiques), 292. 

SOLLIER, (Les mouvements 
dans le traitement des 
névroses), 136. 

— (Localisation cérébrale des 
troubles hystériques), 102, 
64. 


segmentaire), 


— (Cænesthésie cérébrale ), 
273 


— (Thérapeutique des né- 
vroses) 613. 

— (Démorphinisation), 994. 

— (£Æcriture en miroir), 718. 

— (Skélalgie paresthésique), 
811. 


— (Morphi-cocainomanie), 
848. 

SOMMER. (Chirurgie céré- 
brale), 98. 

SOUKHANOFY. (Cellule ner- 
veuse), 75. 

— (Perversions sexuelles),963. 

— (Imprégnation des cellules 
névragligues), 978. 

— (Dendrites corticales),1147. 

SOUQUES. (Hhumatisme céré- 


bral), 77. 
— (Diabète hydrurique), 148. 
— (Double syndrome de 


Weber), 148. 

— (Pseudo-méralqies pares- 
thésiques), 264. 

— (Tubes conjugal), 338. 

— (Aphasie amnésique), 533. 


du'— (Phénoméene des orteils), 


535. 
— (Paralysie du grand den- 
teléj, 606. 


| 


qrand dentelé), 1001. 


— (Cryoscopie), 763. 


SOUTTAR MACKENDRICK. 
(Epilepsie jacksonnienne’, 
28 


SPÉVILLE (De). (Amblyopie 
anémique), 993. 

SPILLER. (Érythromélalgie), 
420 


— (Lipome du filum terni- 
nale), 470. 

— (Sclérose latérale amyo- 
trophique), 416. 

— {Faisceau pyramidal), 555, 

— (Tumeur du lobe occipital), 
558. 

— (Sclérose latérale amyo- 
trophique), 1045. 

— (Atrophie musculaire),1052, 
1053. 

— (Pachyméningite), 1088. 

SPILLMANN. (Atrophie mur 
culaire myvpat hique), ¥. 

SPIRTOFF. (Keorce dans l'ia- 
toxication par l'oxyde de 
carbone), 320. 

SPITZER. (Tumeur du IF 
ventricule), 801. . 

SPRENGELER. (Paral ysie ge 
nérale), 482. 

( Poliaencéphe- 
lite), 319. ; 

STANCULÉANU. (Sarcome ds 
nerf optique), 1031. 

STATE. (Forme doulowrews 
de l'acromégalie), 302, £70. 

STEFANI. (Héfieze cule 
pupillaire), 410. 

STEFANOWSKA (Mlle). (de 
tion de l'éther), S62. 


— (Cerveau de souris), 1056. 


STEINHAUSEN. (Paralysie 
sus-scapulaire), 237. 

STEPANOFF. (Alcoolisme 4 
épilepsie), 512. 

STEWART PATON. (Histoge- 
nèse de l'écorce), 314. 

STINTZING. (Epilepsie dori- 
gine cardiaque), 514. 

STOUPINE (Trarail des ali 
nés), 247. 

STRAUSS. (Zabes et glie- 
suric), 235). 

STRUMPELL. (Réfleres), 316. 

— (Nérrose traumatique 
48]. 

— (Folynérrite), 502. | 

STUMPF. (Conception de le 
motion), 230. 

SUTHERLAND.(Paralysie cer 
génitale), S0. 

SWIFT. (Sensibilité à la dev- 
leur), 943. 


SWITALSKI. (Ramollissemest 


du cercelet), 728. 
(Tabes avec cécité), 715. 


— (Polyurie), 763. 


TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


T 


TAMBRONI. (dAnomalie du 
peaucier), 607. 

TANZI. (Inégalité pupillaire 
intermittentc), 190. 

TAPIE. (Lipomatose sy métri- 
que), 384. 

TARDIEU. (L’ennui), 801. 

TASSIGNY. (Amyatrophics), 
1055. 

TOHERNICHEFF. (Empoison- 
nement par le poisson), 26. 

— (Syringomyélie), 562. 

TCHIGE. (Zraitement de lam. 
de Graves), 49. 

— (Séjour au lit des aliénés), 
297. 

TEILLAIS. (Paralysies combi. 
nec des muscles de Vail), 
191. 

TESDORPF. Gangrène symé- 
trique), 988. 

THEOHARI. (Cordons posté- 
rieurs), 19. 

THIBIERGE. (Piymentations 
bleues), 920 

THIEROCELIN. (Méningite cé- 
rébro-spinale), 34. 

— Lèpre anesthésique), 443, 
65 


50. 

THIL. (Technique bibliogra- 
phique), 679. 

THOLE. (Paralysie névri- 
tigue), 877. 

THOMAS.(Zrophoneurose trau- 
matiaue), 37. 

THOMA. (Fuisceauæ descen- 
dants), 18. 


TiZZONI. (Tétano-lysine), 656. 

TOBOLOWSEKA (Mile), (Zilu- 
sions de temps),1081. 

TONOLI. (Mise en liberté pré- 
coce), 516. 


TOPOSKOFF. (Clinique des’ 


maladies mentales), 968. 


TQREANCE RUGH. (Hysterie. ; 


_ et névrite ascendante), 480_ 

TOUCHE. (Ramollissement cé 
rébral étendu), 3. 

— (Tumeur du corps calleux), 


5. 

— (Ramollissement du cerve- 
let), 149. 

— (Aphasie), 260. 

— (Cécité corticale), 347. 

— (Pachy méningite hémor- 
rhagique), 351. 

— (Aphasie sensorielle), 414. 

— (Fracture de la colonne 
cervicale au cours d’un mal 
de Pott), 445, 460. 

_— (Hémichoréo organique), 

— (Tumeur cérébrale), 524. 

— (Hémiplégic), 745. 

— (Tabes, fractures des fé- 
murs), 912. 

— (Crises gastriques), 951. 

— (Weeralgte 4 moignon), 
ÿ 


— (Compression médullaire), 

— (Arthropathie tabétique), 
1008. P 

— (Porencéphalie), 1030. 


— (Cerveau de borgne), 1030. 
— (Tumeur kystique), 1080. 


— (Scléroses de la moelle), | — (Tumeur cérébrale), 1001. 


880. 
— (Hémiplégie infantile avec 
émiathétose), 518. 
— (Sclérose en plaques), 490, 
539 


39. 

— (Paralysie bulbaire asthé- 
nique), 720. 

— (Méthode osmio-chromi- 
que), 726. 

— (Cerrelet), 728. 

— (Aphasie), 745. 

— (Azrophie-olivo ponto-cé - 
rébelleuse), 1094. 

THOMSON. (Paralysie géné- 
rale), 92. 

— (Neurofibromatose), 852. 

THORNER. (Ophtalmoscope), 


817. 

THULIÉ. (Orthophrénopé- 
die), 615. 

TIKANADSE. (Troubles psy- 
chiques d'origine palu- 
dique), 246. 

TIRELLI. (Cellule des gan- 
glions spinaux), 275. 

— (Cellule nerveuse), 317. 

— ( Cysticerques du cerveau), 
411 


— (Arrêts de développe - 
ment), 1104, 1108. 

TISSIER. (Angine de poitri- 
ne), 1110. 


— (Hémorrhagie du centre 
ovale), 1032. 

— (Hémorrhagie sous-corti- 
cale), 1032. 

— (Dégénérescence du cordon 
antéro-latéral), 1032. 

— (Ramollissement des pédon- 
cules), 1083. 

— (Ramollissement cérébral), 
1033. 

— (BR. de l'insula), 1033. 

— (Cancer de la colonne ver- 
tébrale), 1034. . 

— (Cécité cortivale), 1038. 

— (Contusion de la moelle), 
1044. 

— (Tumeurs des méninges ra- 
chidiennes), 1046. 

— (Rhumatisme chronique 
ankylosant), 1052. 


— (Paraplégie spasmodique), 
1086. 

— (Monoplégie brachiale), 
1088. 


— (Psammome), 1088. 

— (Pachyméningite, 1123). 

— (Hémorrhaghie sous-corti- 
cale), 1127. 

TOULOUSE. Paralysie géné- 
rale infantile), 92. 

— (Juvénile), 92. 

— (Délire alcoolique), 130. 
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TOULOUSE. (Epilepsie), 134. 
— (Mydloncdphatede Vacher), 
2 


—( Expertises médico-légales), 
575 


— (Asymétrie sensorielle), 799. 
— (Professions des aliénés), 
l 


— Paralysie générale juré- 
nile), 819. 

— ( Sensibilité gustative ), 
832. 

— (Classification des mala- 
dies mentules), 842. 

— (Sel dans l'alimentation 
des épileptiques), 1110. 
TOURNIER . ( Classification 

des névroses), 422. 
TRAINA. Gynécomastie),1105. 
TRENAUNAY. (Réve d'origine 

towi-infectieuse), 1060. 
TRÉNEL. (Maladie familiale 

à symptômes cérébraua et 

médullaires), 826. 

— (Tumeurs de la dure-mè- 

(Aphasio amné 232 
— ( asie amnésique), . 
— (Maladies mentales Jami- 

liales), 610. 

— (Hémiplégie progressive), 

1042. 


TRIANTAPHYLLIDÈS. (Wévri- 
tes dans le paludisme), 36. 

TRISGHITTA. (Aphasie chez 
lee enfants), 982. 

TROMBETTA. (fibroma mol- 
lusoum), 420. 

TRŒMNER. (Ophtalmoplègie), 
192 


— (Tabes traumatique), 923. 

TROUSSEAU (Glaucome), 192. 

— (Insomnie), 924. 

TRUCHOT. (Atrophies muscu- 
laires), 994. 

TRUELLE. (Paralysie géné- 
rale), 245. 

TRUFFI. (Zona), 87. 

TSCHELPANOFF. (Phénomé- 
nes psychiques), 663. 

TSCHERMAK. (Corps trapé- 
zoïde), 23. 

TSCHERNING. (Changements 
accommodatifs), 556. 

TSCHICH. (La catatonie),1159. 

TSCHIRIEW. (Zabes post- 
syphilitique), 850. 

TUFFIER, (techerche de pro- 
jectiles), 213. 

— (Injection de cocaine sous 
l'arachnoïde), 248, 38]. 
TUTISCHKINE. (Ævolution- 

nisme), 776. 


U 


UCHERMANN. (Crampe ezpi- 
ratoire des cordes vocales), 
244. 

UBRICH., (Baseduw et Myra- 

dème), 956. 

URIBE-TRONCOSO. 

modation), 863. 


(Accom- 
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URRIGOLA. (Bleseure de la 
moelle), 1 

UHTHOFF. (Ci cité congénitale 
des couleurs), 181. 
— (Illusions ct hallucina- 


tions), 846. 


Vv 


VAILLANT.(Hémimélie),1044. 

VALENTIN. (Z/ypnotisme ,136. 

— (Obsession émotive) 1061, 

VALLET. (Ner/s de Uovaire), 
978 


VALLON. (leu de méthy- 
lene), 135. 

— (Corde musculaire dans 
la melancolte), 1160. 

VALUDE. (Wécrite rétrobul- 
baire). 190. 

VANDERLINDEN. (Sectivn des 
nerfs moteurs spinaug), 
465. 

— (Lesion cérébrale par con- 
tre-coup). 944. 

— (Ulceres rvariqueux), 1068. 

VANZETTI. (Abces cérébral), 
1091. 

VARIOT  (Pigmentations 
bleu 2s), 920. 

VASCHIDE. (Aaymétrie sen- 
sorielle), 799, 

— (Sensibilité qustatire), 832. 

VASLET DE FONTAUBERT. 
(Psychiatric), 386. 

VEDEL. (Apoplerie progres- 
sive), 78. 

VEDELER. ( Wénorrhagie hys- 
tériqur), 960, 

VEDRANI. (('lusxification des 
maladies mentales), 96. 

— (tsxaciations dans les psy- 
choses), 132. 

— (Psychose consécutive aun 
traumatisme), 847. 

VENTRA. (Zhymus et thyroi- 
dine), 22. 

— (Lohes frontaux), 418. 

VERON, (rt hropat hivs tabé- 
segues), 1806. 

VERGER. (Anesthésiex capsu- 
laires\ 23 

— (Paralusie du trijumcau), 
450, 

— (Paralysie pottique), 506. 

— (Péflere des orteils, 598. 

VERHOOGEN, (Paralysie qé- 
nérale), 88, 

VESPA (Marche pry 
choses), 132. 

VETLESEN. (Z'narésr), 289, 

VIARD. (Wyopathie), 1054, 

ViIpan. (Traitement des épi- 
de pxies), 7, O70. 

VIGOUROUX (A.).(Ædème dys- 
trephique), 201, 

— (Lieehumeningite’, SAR. 


des 
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VIQUIER. (Pachyméningite), | 


VINCELET. (4. de 
dreich), 1035. 

VINCENT. (Tozire typhique), 
1097. 


rie- 


(Clinique médicale), 


— (Progrès de la newropa- | 


tholugie), 283. 
— (Aphasie amnésique), 533. 
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WErss (G.). (£zcitabililé du 
nerf), 1079 


— (Le cylindraxr perdant la 
dégénération du nerf), 
1082. 


— (Regénération du nerf) 
1087. 


' WEISS (Frantz). ( Conrwlsions 


des muscles oculaires). 1158. 


' WELSH. (Paralysie générale}, 
92. 


— (Phénomène des orteils),| WERNER. (Hémiplegics sane 


535. 
VITEK. (Wenrasthénie trau- 
matique), 672. 


lésion), 120. 


WESTPHAL, (Syringom yé'ie), 
415. 


VLACHANIS. ( Goitreexophtal. | _ (Tétanic), 923. 


mique), 336. 

Voat (0.). (Centres de pro- 
jection), 721. 

— (Anatomie du cerrear), 
728. 


— (Réflexes), 787. 

— ( Corps calleur), 758. 

VocT (Mme Cécile). (Myeli- 
nisation des Iewisyhorcs), 
558. 

VOISIN. Démence paralytique 
spasmodique), 210, 211,768. 

VOLLAND. ‘(Ramolli issement 
protubérantiel), 944. 

VossIus. (Ostéone du sinus 
asphénotdal), 561. 


Ww 
WADSWORTH. (Tumeur du 
lobe cccipitar 558. 
WAuL. (B de méthylene), | 


135. 


— (Corde musculaire dans la | 


mélancolie), 1160, 
WALLENBERG . (Cordon anté- | 
ro-latéral\, 180. 
WALTON. (Tame ur du corps | 
pituitaire), 948. 
WAPPENSCHMIDT.(Paralysie 
de Landry), 912. 
WARDA. 
tives de l'oreille), 206. 
WATEAU. (Zachycardie che: 
les tubcreuleur), 1057. 
WEBER. (Amyotraphie), 289. 
WECKER (L. DE). (Atrophie | 
tabetique des nerfs opti- : 
ques). S2. 
— (Decollement de la rétine\, 
218, 
WEHRLIN.(/lomicides cammis 
par des psychopathes), 963. 


WEIL (Max). (Zroubler pupil- | 
9 59 


laires), 332, 


WEIL (Richard). ( Me thode de 


CGrolqi), 533. 


WEIR MITCHELL. (Erythro- | ZONDER. 


mélalqie), 420. 
WEIss (G.). (Cylindrare des : 
nerfs), 1024. 


—— ———— — 














(Formes dégénéra- | 








ZIMMERMANN. 


ZINGERLE. 


— (Abcés du cerreax). 947. 


| WETTERSTRAND. (ÆHiuypno- 
tisme), 136. 

WIDAL. (Rhumatisme céré- 
bral), 78. 

— (Hémorrhagie  méningér), 
914 

WIENER. (Cordons _pesté- 


rieurs), 315. 


Wiersma. (Heémiatrophie de 


la langue), 239. 


WINGE. (Zrresponsabilite) 
990. 
WOLFENSOHN (M™ F.). 


(Acroparesthésie), 329. 
WoLFrr. (Moelles et réflexes 
pupillaires), 193. 
WOLLENBERG. ( Resporsabi- 
lité dans les états psycho- 
pathiques), 387. 
Woon. (Affections nerreuscs 
‘dans une famille), 1045. 
WYROUBOFF. (Cellules et 
fibres de la moelle), 966. 


ZALACKAS. (Hémorrkagies 
post-partum suiries dune 
psychose), 847. 

ZANOTTI. (Amaurose quini- 
que), 198 

ZAPPERT. (Systeme rertcuzr 
de l'enfant), 830. 

— (JZydrocéphali}, 807. 

ZENNER. (Rigidité de la ce- 
lonne certébrale), 1050. 


ZENONI. (Syringomuyélie;,984. 
| ZIEHEN.(Proetubérarnce), 


1141. 

(Glaucone), 
97. 

— (Bromipine), 425. 

(Degénéresecners 

seconda ires), 834. 


— (Troubles mentaur dansla 


ticillesee), 845. 

(£mpoisornemcat 
par l'aluminium), 75. 

ZUPNIK. (Méningite nérébro- 
spinale), 287, 


, Ÿ 
ERRATA POUR L'ANNEE 1900. 


Ne du 30 septembre 1900. Page 855, ligne 13 d’en bas, au lieu de: Faisceau de Kelierg, 
lire: faisceau de Helweg. 


Ne du 30 août 1900. Page 808, analyse n° 985 : contribution a l'hémiplégie post-infec- 
tieuse... ete., le nom d'auteur du travail analysé est R. NEURATH. (Laboratoire du prof. 
Obersteiner, de Vienne). 


Dans la communication à la Société de Neurologie de Paris : Trépidation épileptoïde 
hystérique... ete., par M. LRopoLD LÉVI (Revue neurol., n° du 15 juillet 1900, p. 629), 
on doit lire : 

Tordue, au licu de tondue, ligne 11. “gj 

Proionzées, au lieu de prolongées, 1. 18. 

Contracture, ax lieu de contraction, 1. 40. 

Contracture, au lieu de contraction, 1. 42. 

Contracture, au lieu de contraction, |. 45. 

Et page 360 : Contracture au lieu de contraction, 1. 5. 

Boule, au lieu de brûlure, 1. 11. 

Micromégalopsie, au lieu de micromégalopie, 1. 13. 

Contracture, au lieu de contraction, 1. 45. 


Dans l'article original de M. HOMEN, intitulé : Des lésions non tabétiques des cordons 
postéricurs de la moelle épinière. (N° du 30 octobre 1900.) 

Page 931, ligne 23 d'en bas: les altérations des cordons postérieurs, comme propres à 
la paralysie générale. Indépendamment, si, etc., doit être : les altérations des cordons 
postérieurs, propres à la paralysie générale, indépendamment, si, etc. — 

Page 933, ligne 1 d'en haut: parties intra-médullaires, doit étre: parties extra- 
médullaires. \ 

Page 933, ligne 7 d'en haut : chapeleta, de points, doit être : chapelets de points. 

Page 934, ligne 2 d'en haut : avec compression accompagnée, doit être: avec pression 
augmentée. | 

Page 934, ligne 4 d'en haut: en dedans du tronc, doit être : en dedans de la taille. 

Page 934, ligne 13 d'en bas: diminuée, et, doit étre : diminuée et. 

Page 935, ligne 9 d'en haut : cervical, dans beaucoup de cas on peut, doit être : cervical 
dans beaucoup de cas, on peut. 

Page 985, ligne 14 d'en bas: Knope, doit étre : Knape. 

Page 935, ligne 10 d'en bas: Celles subordonnées aux névrites, doit être: Celles 
coordonnées aux névrites. 

Page 936, ligne 15 d'en haut: dans d’autres cas, doit être : dans deux des autres cas. 

Page 936, ligne 21 d'en haut : replis, doit être : septa. 

Page 936, ligne 9 d'en bas : replis, doit être : septa. 

Page 937, ligne 4 d'en haut: colli mediastini, doit être : colli, mediastini. 

Page 938, ligne 17 d’en bas: il y a, en outre, souvent du détritus, doit étre: il y a, 
outre souvent du détritus. 

Page 989, ligne 11 d'en haut: voir, doit être : valoir. 

Page 939, ligne 24 d'en bas: Ces foyers s'étendent, confluent et provoquent des dégéné- 
rescences secondaires par naissance, etc..., et il se forme, duit être : En ce que ces foyers 
s'étendent, confluent et provoquent des dégénérescences secondaires, par naissance, etc., il 
se forme. 

Page 939, ligne 13 d'en bas: et ses ramifications étant, doit être: et ses ramifications, 
étant. 

Page 940, ligne 6 d'en haut : primaire même légère, doit être : primaire, si même légère, 

Page 940, ligne 22 d'en haut : 1885, doit être : 1884. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE HAVRE. 
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